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RESUMEN 
La sujeción química (SQ) es un procedimiento que evita el estrés y ayuda 
al operante a realizar actividades clínicas. El estudio se realizó con el 
objetivo de evaluar 2 protocolos de SQ en Cebus apella y albifrons en el 
Zoológico de Quito. En total, se incluyó 10 individuos adultos, distribuidos 
en dos grupos al azar: el primer grupo (E1) recibió ketamina (10mg/kg) 
con xilazina (0.5mg/kg), y el segundo grupo (E2) recibió ketamina 
(10mg/kg) con dexmedetomidina (0.02mg/kg); en todos se utilizó la vía 
intramuscular en una sola jeringa en jaula de compresión. En cada grupo 
se evaluó el efecto anestésico, siendo el corto tiempo de inducción la 
cualidad más representativa de E2 con respecto a E1 (E1: 11.70±1.66min; 
E2:4.50±0,69 min.). Se realizó además una gasometría arterial al minuto 
15 de la inducción anestésica, presentándose 2 casos de acidosis 
respiratoria en el grupo E1. En conclusión, la combinación de ketamina y 
dexmedetomidina demostró mejores resultados para la SQ, debido a una 
corta y suave inducción, así como ausencia de trastornos ácido básicos. 
 




















Chemical restraint (CR) is a procedure that prevents unnecessary stress in 
animals and allows clinical procedures. The aim of the current study was 
to evaluate two CR protocols in C. apella y albifron sheld in captivity in the 
Quito Zoo. In total 10 adult individuals that were randomly assigned to two 
groups were included in the study: the first group (E1) received ketamine 
(10 mg/kg) and xylazine (0.5 mg/kg); the second group (E2) received 
ketamine (10 mg/kg) and dexmedetomidine (0.02mg/kg). The medication 
was administered to the animals in a single syringe via intramuscular 
injection while they were confined in containment cages. In both groups 
several parameters were assessed, including anesthetic. The main 
difference between both groups was the time of induction, which was 
significantly less in E2 (4.50 ± 0.69 min) in comparison to E1 (11.70±1.66 
min).  An arterial gasometry performed 15 min after anesthetic induction 
showed 2 cases of respiratory acidosis in the E1 group. The main finding 
of our study is that E1 demonstrates better results in that it shows smooth 
and short anesthetic induction and does not produce acid-basic 
disturbances.  


















Ecuador es uno de los países con mayor variedad de especies por unidad 
de superficie, por lo que se lo cataloga como mega diverso. En el país se 
han identificado 20 especies de primates (Tirira, 2010) de las que 16 
están en los bosques del oriente y 4 en los del occidente de los Andes 
(De la Torre, 2010). Los primates tienen diversas funciones ecológicas 
como ser dispersores, polinizadores, depredadores y presas en los 
ecosistemas tropicales; sin embargo, a pesar la importancia y de las 
graves amenazas que los afectan, la comunidad científica se ha 
interesado poco en los primates ecuatorianos (De la Torre, 2010). 
Aunque no se conoce con exactitud la distribución y el estado actual de 
las diferentes especies de primates en el territorio nacional (De la Torre, 
2010), se sabe, según la Lista Roja UICN, que el estado de la familia 
Cebus es de preocupación menor; sin embargo la población de la costa 
Cebus albifrons aequatorialis, está considerada como casi amenazada 
tanto a nivel global como nacional.  La principal amenaza que se cierne 
sobre estos animales es la cacería para traficarlos como mascotas; por lo 
que, muchos ejemplares al hacerse adultos se convierten en una molestia 
o amenaza para sus propietarios, siendo posteriormente abandonados y 
rescatados en zoológicos o refugios. Bajo esta premisa, mantener 
animales silvestres en cautiverio supone una gran responsabilidad, con el 
fin de garantizar  su desarrollo y bienestar que puede ser fundamental 
para que estos conserven todas las características que los catalogan 
como ejemplares representativos de su especie y puedan ser parte de 
futuros programas de reintroducción. El papel del cirujano veterinario de 
fauna silvestre, a menudo puede tornarse escabroso; ya que al contrario 
de lo que sucede en la práctica con animales de compañía, la anestesia o 
contención química es el primer obstáculo al que se enfrenta el 





libertad (Wenker,1998) debido a que el acceso a estos animales es difícil, 
y que la administración del anestésico es dificultosos, ya sea porque no 
se conoce el peso exacto ni el estado de salud actual. 
El uso de anestesia disociativa como método de contención química es 
en la actualidad una práctica habitual y ha sido usada efectivamente para 
inmovilizar una amplia variedad de mamíferos silvestres en cautiverio. 
Entre los fármacos que mayor aceptación han tenido en estas especies, 
debido a su amplio rango de seguridad, sus dosis reducidas, y su fácil 
aplicación intramuscular (Wencker, 1998), se encuentra la ketamina. Los 
sedantes son administrados de forma rutinaria, como parte de la 
contención química, ya que cuando se utilizan de forma apropiada, 
proporcionan un estado de calma y sedación que permiten reducir el 
estrés y las dosis necesarias de anestésicos generales. Los agonistas α2 
adrenérgicos han adquirido una especial relevancia debido a sus efectos 
sedantes, analgésicos y anticonvulsivantes. La dexmedetomidina es el 
miembro de agonistas α2  adrenérgicos más joven, y se lo considera con 
un fármaco prometedor, debido a la alta afinidad que posee sobre los 
receptores α2 adrenérgicos, potenciando así sus efectos anestésicos 
(Granholm y col., 2007). 
 
Los conocimientos acerca de la respuesta de los animales a la anestesia 
han progresado notablemente, sin embrago, los ejemplares de fauna 
silvestre pocas veces han sido anestesiados, por lo tanto lograr una 
anestesia exitosa, reduciendo al mínimo los efectos indeseables continúa 
siendo un desafío importante. 
 
El objetivo del presente estudio es evaluar la inocuidad de la combinación 
de ketamina - xilazina, frente a ketamina - dexmedetomidina, para 
inmovilizar químicamente machines (Cebus albifrons y Cebus apella) 
mantenidos en cautiverio, considerando su efecto sobre las constantes 















PRIMATES DEL ECUADOR 
 
Ecuador, el más pequeño de los países megadiversos, se destaca por el 
alto número de especies presentes en cada uno de sus 256 000 km2 (De 


















De acuerdo a la taxonomía propuesta por Wilson & Reeder (2005), en el 
Ecuador existen 20 especies de primates pertenecientes a las familias 
aotidae (2 especies), atelidae (6 especies), cebidae (8 especies), y 













Los cébidos (cebidae) forman parte de una de las cuatro familias de 
monos del Nuevo Mundo de momento reconocidas (Garber y col., 2008). 
Esta incluye los monos capuchinos y los monos ardilla. Actualmente se 
reconoce que los cébidos están organizados en dos subfamilias; cada 
una de ellas conformada por solo un género, Cebus y Saimiri (Wilson & 
Reeder,  2005). 
 
Capuchino  blanco  y  negro (Cebus albifrons y Cebus apella) 
 
Taxonomía 
Garber y col., (2008), propone la siguiente clasificación taxonómica: 
Filo:   Chordata 
Clase:  Mammalia 
Orden:  Primates 
Suborden:  Haplorrhini 
Infraorden:  Simiiformes 
Parvorden:  Platyrrhini 
Familia:  Cebidae 
Género:  Cebus 
Especie:  C. albifrons 
  C. apella 
 
Medidas y peso 
Cuadro 2. Medidas y peso promedio para ejemplares de machín blanco 








Nota. CC: largo de la cabeza y cola juntos; LC: largo de la cola; mm: milímetros; gr: 
gramos. 
Fuente. Tirira (2007). 
 




















Gráfico 1. Machin Blanco 
Fuente: De la Torre 2010 
 
De tamaño mediano y aspecto grácil y delgado. Pelaje general de marrón 
grisáceo a marrón amarillento. La cabeza posee una mancha marrón 
oscura en la corona a manera de cuña, que se extiende hacia adelante; el 
rostro es de color rosa, bordeado con blanco plateado. Cola prensil, casi 
siempre la lleva con la punta enrollada sobre sí misma, de color amarillo 
plateado a crema, usualmente más pálida en la punta que en la base.  
Las extremidades a menudo más claras y amarillenta (Tirira, 2007). 
 







Gráfico 2. Machin Negro 
Fuente: De la Torre 2010 
 
Muy similar al machín blanco, pelaje dorsal de marrón amarillento oscuro 
a ligeramente marrón rojizo oscuro.  Corona cubierta con una mancha de 
pelo negro a marrón oscuro que se extiende finamente hacia las mejillas 





     Formula dental. I 2/2, C 1/1, P 3/3, M 3/3, en total 36 dientes.  
     Especies similares. Mono capuchino de cara blanca (C.capucinus), 
mono ardilla (Saimiri sciureus) (Tirira, 2007). 
 
Biología e historia natural 
Los machines son diurnos, arborícolas y gregarios. Se alimentan 
primordialmente de frutos; también de artrópodos, pequeños vertebrados, 
semillas y algo de néctar; cuando buscan insectos lo hacen bruscamente, 
manipulando las ramas y rasgando la vegetación a su paso. Pueden 
comer prácticamente todo animal pequeño que encuentran, incluyendo 
pequeños marsupiales y roedores arborícolas, huevos, pichones y 













Nota. ND: no se ha documentado; ha: hectáreas; d: días. 




Son ágiles y rápidos, siendo más activos a primeras horas del día. No se 
ha observado a ambas especies conviviendo juntas, pero pueden 
asociarse con monos ardilla para buscar alimento (Defler, 2010). Los 
grupos tienen áreas de vida grandes, que se sobreponen con otras de 
grupos de vecinos (Tirira, 2010). 
 
Distribución y hábitat 
 C. albifrons C. apella 
Grupos familiares 
Área de vida (ha) 
        4-35 
        120-150 
5-20 
80-158 





     Machin blanco. Costa, Amazonía y estribaciones de los Andes; es la 
única especie de primate en el Ecuador que habita a ambos lados de  la 
cordillera de los Andes.  Está presente en bosques primarios, 
secundarios e intervenidos. Utiliza todos los niveles del bosque, en 
ocasiones incluso puede descender hasta el suelo (Tirira, 2007). 
 
     Machin negro. Amazonía baja. Su distribución es poco conocida. 
Habita en bosques tropicales, usualmente por debajo de los 600 metros 
de altitud. Si bien en Ecuador ha sido visto exclusivamente en bosques 
primarios, en otras partes de la Amazonía puede ocupar bosques 
secundarios o intervenidos.  Usualmente se desplaza en los estratos 
medio y bajo del bosque, pero puede subir al dosel forestal para atrapar 
ciertos frutos (Tirira, 2007). 
 
Situación actual  
     Machin blanco. Se incluye en el Apéndice II de CITES (Convención 
sobre el Comercio Internacional de Especies Amenazadas de Fauna y 
Flora Silvestres). La subespecie C. a. aequatorialis, que habita en el 
occidente del país, esta considerada como casi amenazada, según la 
Lista Roja del Ecuador, y como Datos Insuficientes, según la UICN (Unión 
Internacional para la Conservación de la Naturaleza). 
Se lo caza por su carne o para mascota; de hecho, es el primate que con 
mayor frecuencia se observa en cautiverio. Su condición se considera 
estable en la Amazonía, de amplia distribución y frecuente de encontrar, 
no así las poblaciones de occidente, que se han visto afectadas por la 
deforestación, fragmentación de su hábitat y por la presencia humana 
(Tirira, 2011). 
 
     Machin negro. Casi amenazado, según la Lista Roja del Ecuador; se 
incluye en el Apéndice II del CITES, y como de preocupación menor 
según la UICN. A diferencia de otros lugares de la Amazonía, dónde es 
común y se lo observa con facilidad, en Ecuador es raro y encontrado con 







Área Protegida es un espacio geográfico definido, reconocido, dedicado y 
gestionado por medios legales u otros medios eficaces para conseguir la 
conservación a largo plazo de la naturaleza, de sus servicios eco 
sistémicos y valores culturales asociados (Aguirre, 2009). 
     Machin blanco. PN (Parque Nacional) Machalilla, PN Sangay, PN 
Sumaco-Napo Galeras, PN Yasuní, RE (Reserva Ecológica) Cayambe 
Coca, RE Cofán- Bermejo, RE Cotacachi-Cayapas, RE Mache-Chindul, 
RE Manglares Churute y RPF (Reserva de Producción Faunística) 
Cuyabeno (Boada, 2012). 
     Machin negro. PN Yasuní (Boada, 2012). 
 
Valores fisiológicos normales 1 
Temperatura: 37 – 38.5°C 
Frecuencia respiratoria: 30 – 50 respiraciones/minuto. 










MANEJO DE FAUNA SILVESTRE EN CAUTIVERIO 
 
En nuestro país, una gran cantidad de zoológicos y centros de rescate  
han sido utilizados tradicionalmente para ubicar a los animales 
decomisados o rescatados. Sin embargo, el deficiente manejo que 
reciben estos animales por parte de quienes los decomisan o rescatan y, 
por parte de la mayoría de lugares que se dedican a recibirlos representa 
la pérdida de un valioso y escaso recurso que bien podría ser utilizado 
como complemento para la conservación in situ de poblaciones silvestres 
de vida libre y sus ecosistemas (Drews, 1999). 
Aunque la preservación de un ecosistema es vital para la supervivencia 
de los animales silvestres, puede que  no sea suficiente tal esfuerzo, 
sobre todo para recuperar poblaciones que de manera natural son 
pequeñas y con tasas de natalidad bajas; resultando indispensable llevar 
a cabo programas de manejos de fauna silvestre (correctamente 
planificados y ejecutados), a través de los cuales, estos animales pueden 
contribuir a la preservación y conservación, ya sea de su propia especie o 
de los hábitats naturales a los que pertenecen (Aguirre, 2009).   
De acuerdo a lo expresado por Fowler (2008), el manejo de un animal 
silvestre puede dividirse en cuatro etapas:  
 
1.  Sujeción  
2.  Transporte 
3.  Alimentación  













Métodos de sujeción o contención 
 
Se entiende por sujeción los distintos procedimientos que se llevan a 
cabo para impedir o limitar los actos o movimientos defensivos de los 
animales, con el propósito de salvaguardar la integridad física del 
operador y sus ayudantes, evitar lesiones al paciente, y colocarlo en una 
posición más cómoda para su manejo (Rimbaud y col., 2005). 
Se debe tomar en cuenta que cada sujeción tiene un efecto sobre el 
comportamiento, la vida o las actividades de un animal, por lo que una 
incorrecta o inapropiada sujeción puede conducir al animal a lesiones, a 
la alteración de su comportamiento o a la muerte. Es también importante 
saber que los principios básicos de sujeción se aplican a todas las 
especies de animales (Fowler, 2008). 
La sujeción de animales silvestres se divide en dos tipos: sujeción física y 
sujeción química. 
 
Métodos de sujeción física para mamíferos 
La sujeción física es aquella que se realiza a través de medios físicos: 
manual, mantas y herramientas especiales (Fowler, 2008). 
 
     Recomendaciones básicas para la sujeción física. Los mamíferos 
deben de ser manipulados de una forma rápida sin movimientos bruscos 
y en lo posible sin la presencia de muchas personas alrededor.  
Conforme a lo expresado por Fowler (2008) se deben tomar en cuenta los 
siguientes aspectos: 
 
1. La sujeción debe realizarse de forma segura y firme ya que los 
animales pueden detectar la falta de confianza de las personas. 
2. Un estrés excesivo puede provocar hipertermia (subida de la 
temperatura) y daño muscular, por lo que la sujeción en horas de menor 
temperatura como en la mañana o por la tarde es lo mas recomendado. 


























































































































































tamaño adecuado para que el animal no saque la cabeza a través de la 
red ya que puede asfixiarse o masticar la red.  
 
3. Bolsas de tela, lonas o manta. Las bolsas de tela son apropiadas 
para sujetar mamíferos pequeños. Otra forma de sujeción es el uso de 
lonas o mantas cubriendo a los animales ya que la oscuridad tiene un 
efecto tranquilizante sobre estos. Los materiales deben de tener una 
buena ventilación para no asfixiar al animal. 
 
4. Sujetador de lazo. Este es un tubo hueco con un lazo en el 
extremo el cual se ajusta al tamaño del animal. Permite mantener una 
distancia adecuada entre la persona y el animal. 
 
5. Jaulas o trampas. Este es un método que no requiere manipular 
al animal por lo que su rehabilitación puede ser más efectiva. Las jaulas o 
trampas son dispositivos hechos de madera o metal que confinan al 
animal cuando este entra y cuya puerta puede ser activada manual o por 
gravedad cuando el animal dispara el dispositivo de cierre. Este método 
también es efectivo para capturar carnívoros medianos a grandes 
atraídos con un cebo. 
 
Contención física  de primates 
Los primates se defienden mordiendo y también son capaces de provocar 
daños serios y heridas graves. Tienen gran fuerza y destreza. Los 
operarios deben tener cuidado con lentes, relojes, corbatas, ropa rasgada 
u otros objetos que los primates puedan agarrar (Lezama, 2009). 
Según Fowler (2008), para la sujeción física se puede usar:   
 
1. Redes. Se utilizan con frecuencia para capturar primates de hasta 
15 kilos. El tamaño de la red debe de ser adecuado para la especie de 
que se trate y no deben poder sacar las piernas, manos ni cabeza a 
través de la malla. Una vez que se encuentran en la red,  debe sujetarse 





por encima de los codos y se colocan detrás de la espalda del animal. Es 
importante sujetar el animal por la parte superior del brazo para evitar 
giros incontrolados y fracturas. 
 
2. Jaulas de contención. Pueden utilizarse con animales que 
requieren de tratamiento diario. 
 
Es importante mencionar que los contenedores para primates con cola 
prensil (género Cebus), deben ser a prueba de escapes, ya que estos 
pueden abrir candados, mosquetones, aldabas, picaportes o alambres 
enrollados  (Encalada, 2012). 
Los grandes monos y simios requieren de inmovilización química para 
que el manejo sea seguro (Encalada, 2012). 
Cuando se está capturando un animal de un grupo es conveniente que 
los cuidadores trabajen en pareja ya que el animal dominante podría 
atacar a uno de ellos. 
La estructura social de un grupo de primates se ve alterada cuando se 
retira un animal para examen o tratamiento, sobre todo si el periodo 
abarca varios días. Si el animal que se retira es el dominante, los demás 
monos competirán en su ausencia por la posición más alta, pudiendo 
llegar a agredirse. Por otro lado, cuando el animal es reintroducido en el 
grupo, puede verse atacado por los demás. Hay que evitar alterar el 
orden social siempre que sea posible y se recomienda reintroducir a los 














Métodos de contención química 
 
La sujeción química consiste en la aplicación de drogas con el propósito 
de limitar la sensibilidad y los movimientos de los animales que se deben 
sujetar o tratar. Su uso es aplicado, básicamente, cuando los 
procedimientos resultan muy dolorosos, estresantes para el animal o 
cuando es muy peligroso y/o difícil de manejar (Fowler, 2008). 
 
Herramientas de contención química 
El método para la administración de los fármacos depende de las 
condiciones actuales de confinamiento del animal, así como de su 
naturaleza y comportamiento.  
 
Inyección manual. La inyección manual puede utilizarse en animales 
que son fácilmente contenidos físicamente, o en conjunto con otras 
técnicas tales como redes, jaulas de contención, mangas de manejo o 
domadores (Fowler, 2008).  
 
Dispositivos de inyección de drogas a distancia (DIDD). Según lo 
manifestado por Deem y col. (2004), se puede reconocer los siguientes 
DIDD: jeringa de garrocha, cerbatana, bombas de presión de pie, pistolas 
de carga y rifles 
 
Con respecto a las drogas usadas para la contención química, durante 
los últimos 15 años se ha observado un incremento impresionante en el 
empleo de medicamentos para contener e inmovilizar animales. Los 
agentes empleados en la actualidad permiten procedimientos de 
manipulación que antes eran prácticamente imposibles (Sumano & 
Ocampo, 2006).  
  
Características del fármaco inmovilizador ideal 
No existe aún un fármaco que reúna por si solo todas las características 





(2006), se describen las características deseables que debe tener un 
inmovilizador: 
 
Margen terapéutico. Debe poseer un amplio margen de seguridad, 
que constituye el equilibrio adecuado entre la dosis letal y la dosis eficaz.  
Un margen terapéutico amplio permite cierto grado de error, ya sea por la 
estimación del peso corporal o por la variación individual en la respuesta 
fisiológica. 
 
Compatibilidad. El fármaco debe ser física y químicamente 
compatible con otros medicamentos utilizados en la práctica.  Para 
incrementar el margen terapéutico, muchos agentes de contención 
química se combinan con otros agentes, lo que suele disminuir la dosis 
necesaria de cada uno y simultáneamente incrementan su eficacia.   
 
Inocuidad. La mayoría de los agentes para la contención química se 
administran por vía IM y no deben irritar las estructuras musculares. 
Algunos agentes irritan o causan dolor local transitorio bajo el sitio de 
inyección, pero no hacen daño. 
 
Rapidez del efecto. Es deseable un periodo de duración corto.  Los 
agentes de contención química actuales requieren entre 10 y 20 minutos 
después de la inyección IM para que se produzca el efecto de 
inmovilización. Este periodo constituye un serio inconveniente cuando se 
trabaja con animales en libertad, ya que pueden escapar y perderse a la 
vista del manejador. 
 
Reversibilidad. El medicamento ideal debe tener un antídoto 
específico.  El antídoto revierte los efectos del fármaco.  
 
Estabilidad. Muchos medicamentos de contención se emplean en 
condiciones que permiten la refrigeración. El fármaco ideal debe 





Potencia. Es importante que la dosis eficaz del medicamento sea 
suficientemente baja para permitir su uso en el pequeño volumen de las 
jeringas necesarias para dardos de inyección. 
 
Facilidad de administración. En el caso particular de las especies 
animales silvestres, ya sea en cautiverio o en libertad, se requiere cierto 




PROBLEMAS MÉDICOS DURANTE LA SUJECIÓN 
 
Las emergencias pueden ocurrir incluso bajo condiciones de manejo 
ideales. De acuerdo a lo expresado por Young (1973), los problemas 
médicos más comunes durante la anestesia o sujeción química son: 
 
Muerte sobreaguda.  
Ocurre en cuestión de minutos y puede deberse a fallo cardiaco 
(fibrilación ventricular), edema pulmonar, hemorragia, hipoglucemia o 
concusión cerebral.  
 
La muerte aguda. (Minutos u horas después).  
Puede ser debida a insuficiencia adrenal, hipertermia, hipotermia, 
timpanismo, cambios en el balance ácido-básico o fractura de las 
vértebras cervicales.  
 
La muerte pos captura. (Horas o días).  
Está asociada a la tensión de captura, contención o transporte. Puede 
ocurrir debido a miopatía de captura, timpanismo, choque (shock) o 









Son la causa más frecuente de hemorragias; dependiendo de la especie, 




Pueden ocurrir después de golpes, cuando atacan bardas o cercos, al 
quedar atrapados en mangas de manejo, o cuando se intenta contener  
físicamente a un animal que se está resistiendo. 
 
Daño nervioso.  
Puede producirse a consecuencia del mismo tipo de causas que aquellas 
que provocan las fracturas.  
 
Timpanismo.  
Es una dilatación del estómago o de los intestinos, aunque es posible en 
mamíferos, es más común en ungulados.  
 
Regurgitación y vómitos. En un animal contenido químicamente, el 
cardias (banda muscular entre el esófago y el estómago) posiblemente se 
relaje. Como consecuencia de la deglución desviada se produce una 
neumonía gangrenosa por aspiración que casi siempre acaba en la 










El término anestesia, deriva de las palabras griegas an (sin) y aestesis 
(sensación), que significa “privación completa o reducción de la 
sensibilidad de un organismo” (Rower & Thiel, 2003). 
Por anestesia general, se entiende el estado de inconsciencia inducido 
por fármacos mediante un proceso de depresión controlada y reversible 
del SNC en el que se produce analgesia y atenuación o perdida de las 
funciones sensitiva, motora y de los reflejos autónomos (Booth, 2001).  
La anestesia disociativa es la producida por fármacos que independizan 
las funciones de los sistemas límbico y talamocortical, e induce a un 
estado cataleptoide en el que se mantienen algunos reflejos y los ojos 
abiertos, se produce hipertonía muscular y a veces crisis convulsivas 
pasajeras (Booth, 2001). 
El objetivo de la anestesia es producir un medio de inmovilización 
química cómodo, seguro, eficaz, además de barato, de forma que se 
pueda llevar a cabo los procedimientos clínicos con un mínimo de estrés, 
dolor, molestias y efectos secundarios tóxicos (Muir, 2008).  
 
 
Indicación de los anestésicos2 
 
Inmovilización 
1. Técnicas de diagnóstico por imagen  
2. Preparación del paciente, profilaxis dental. 
3. Biopsias 
4. Vendajes, colocación de férulas 
5. Captura de animales exóticos y salvajes 
6. Transporte 
7. Manipulación 









1. Para facilitar o permitir procedimientos médicos  




Componentes de la anestesia 
 
El estado de anestesia, se asocia también, a la pérdida de la consciencia 
(hipnosis) y a la ausencia de percepción de dolor (analgesia). Durante el 
periodo de hipnosis existe una perdida completa de la memoria 
(amnesia). Con ello se produce al mismo tiempo, una reducción o 
abolición de la actividad refleja, imposibilidad de realizar movimientos 
automáticos de defensa así como la reducción de la respuesta vegetativa 
(inhibición simpática). En los estadios de anestesia más profunda se 
produce además una hipotonía (relajación) de la musculatura estriada. 
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Durante el siglo XIX, para conseguir la anestesia se disponía casi 
únicamente de una sola sustancia, por lo que la aplicación de dosis muy 
altas hacia inevitables la aparición de efectos secundarios sobre las 
funciones vitales como es la regulación del sistema cardiovascular y 
respiratorio (Rower & Thiel, 2003) 
Para reducir estos efectos adversos, actualmente se utiliza distintas 
combinaciones de fármacos con distintos mecanismos de acción, como 
los sedantes o hipnóticos con analgésicos opiáceos y relajantes 
musculares, que logran selectivamente los efectos parciales de la 
anestesia; lo que se conoce como “anestesia balanceada” (Muir, 2008). 
 
 
Mecanismos de acción de la anestesia general 
 
Teoría de Meyer-Overton (volumen crítico) 
La expansión de la membrana celular causada por moléculas anestésicas 
disueltas distorsiona los canales iónicos, inhibiendo el flujo de sodio y 
amortiguando el potencial de acción necesario para la transmisión 
sináptica. (Muir, 2008) 
 
Teoría del receptor  proteico 
Un grado crítico de ocupación del receptor proteico dentro del SNC puede 
ser el responsable de la inclinación de la curva dosis respuesta 
observada en los anestésicos inhalatorios.  De forma alternativa, la 
activación de la proteína inhibidora de la guanina (G) incrementará la 
conducción del potasio, lo que produciría la hiperpolarización de la 
membrana (Muir, 2008). 
 
Teoría de la activación del receptor del ácido γ-aminobutírico 
Los anestésicos inhalados e inyectados podrían activar los canales del 
ácido γ-aminobutírico (GABA), el glutamato y el calcio y, como 
consecuencia, compartirían acciones celulares comunes, provocando la 






Se basa en la activación del complejo ionóforo-cloruro-receptor-GABA, 
que provoca la hiperpolarización celular y la inhibición de la transmisión 
neuronal (Thurmon y col., 2003). 
 
Conclusión de las teorías de la anestesia 
Debido a que diversos fármacos de distinto origen bioquímico pueden 
inducir una anestecia, desde el punto de vista neurofisiológico se 
considera actualmente la anestecia como una reacción uniforme e 
inespecífica a la inhibición reversible de la transmisión y elaboración de la 
señal neuronal.  Sin embargo desde el punto de vista clínico, la anestesia 
no es un estado absoluto ni estático, una reacción de “todo o nada” a los 
efectos de las sustancias de inhibición central, sino que debe 
considerarse siempre en relación con la intensidad de los estímulos 
intervensionistas o manipuladires (Rower & Thiel, 2003). 
 
 
Etapas de la anestesia general 
 
Plano anestésico I 
Se denomina plano del movimiento voluntario y se define por el tiempo 
que transcurre desde la administración inicial hasta la pérdida de la 
conciencia. La liberación de adrenalina causa un latido cardiaco fuerte y 
rápido, y algunas especies salivan de forma abundante (Thurmon y col., 
2003). 
 
Plano anestésico II  
Denominado plano del delirio o movimiento involuntario. A medida que el 
SNC se deprime, el animal pierde el control voluntario. Por definición, 
este plano dura desde la pérdida de conciencia hasta el inicio de un tipo 
de respiración regular. El animal reacciona a estímulos externos luchando 
violentamente de forma refleja. La liberación continua de catecolaminas 





pupilas. Todavía hay tono muscular en la mandíbula y se encuentra 
resistencia a los intentos de intubación endotraqueales, que también 
pueden provocar vómito (Thurmon y col., 2003). 
 
Plano anestésico III  
Es la etapa de anestesia quirúrgica y se caracteriza por el estado de 
inconsciencia con depresión progresiva de los reflejos. Avanza la 
relajación muscular, y se ralentiza y regulariza la ventilación.  Se pierden 
los reflejos de vomitar y tragar. Este plano anestésico se puede subdividir 
a la vez en tres estados: leve, intermedia y profunda (Thurmon y col., 
2003). 
 
     Leve. Persiste hasta que cesa el movimiento del globo ocular. 
     Intermedia. Parálisis intercostal progresiva. 
     Profunda. Caracterizada por respiración diafragmática.  
 
Plano anestésico IV 
O de intoxicación, se inicia con el cese de la respiración (parálisis 
periférica de la respiración debido a la pérdida de la respiración 
diafragmática) que, junto a la inducción central de la pérdida del tono 
vascular (vasoplejía), conduce a un colapso hipóxico-isquémico también 










Son parte esencial del protocolo de sedación en pacientes con 
bradicardia y son necesarios cuando se administran analgésicos 
opioides, tanto para proveer de una analgesia adecuada como para 
potenciar su efecto.  Se utilizan para disminuir las secreciones y evitar la 
bradicardia, aunque causan bronco dilatación y decremento de las 
secreciones y de la función motora(Rower & Thiel, 2003). 
Las drogas anticolinérgicas compiten con la acetilcolina en los receptores 
muscarínicos, localizados primariamente en el corazón, glándulas 
salivales y músculos lisos del tracto gastrointestinal y genitourinario 
(Sumano & Ocampo, 2006). 
 
 
Sulfato de atropina 
 
Descripción 
La atropina es una droga que ha servido para ejemplificar los efectos de 
los fármacos parasimpaticolíticos (Sumano & Ocampo, 2006); ya que 
bloquea la acetilcolina en las terminaciones posganglionares de las fibras 


















Compite por los receptores colinérgicos muscarínicos y al ocuparlos evita 
que la acetilcolina produzca su acción estimulante efectora (Thurmon y 
col., 2003). Rower & Thiel (2003) manifiesra que la atropina ejerce su 
actividad parasimpaticolítica gracias a sus dos importantes características 
farmacodinámicas que son: 
 
1. Su afinidad por los receptores muscarínicos es mayor que la de la 
acetilcolina (Ach). Por lo tanto, la atropina va a competir con la Ach. 
endógena por ocupar estos receptores. 
 
2. La atropina sólo se une a los receptores  muscarínicos, no los 
estimula, ya que carece de actividad intrínseca; por lo tanto la molécula 
de atropina en sí misma no tiene ningún efecto en los órganos inervados 
por el parasimpático,  los efectos observados son consecuencia de que la 
atropina, al unirse a los receptores muscarínicos impide la acción de la 
Ach. en esos receptores. (Sumano & Ocampo, 2006). 
 
Farmacocinética 
Después de administrarse por vía oral, vía intramuscular o inhalada se 
absorbe y distribuye bien, llega al SNC, atraviesa la placenta y llega a la 
leche.  Se metaboliza en el hígado y 30-50% de la dosis administrada se 
elimina sin cambios en la orina (Sumano & Ocampo, 2006). 
 
Indicaciones (en anestesia) 
Según Muir (2008), la administración de atropina en dosis terapéuticas 
posee los siguientes efectos: 
1. Evita las secreciones salivales. 
 
2. Previne la bradicardia o aumenta de forma deliberada la frecuencia 
cardiaca.  El aumento de la frecuencia cardiaca provoca por lo general un 





3. Inhibe la bradicardia refleja provocada por el aumento reflejo del 
tono vagal, como la producida por estimulación laríngea, ocular y reflejos 
vasovagales). 
 
4. Reduce las secreciones glandulares de las vías respiratorias, el 
tracto gastrointestinal y las cavidades oral y nasal.  
 
5. Produce bronco dilatación. 
 
6. Actúa como antiespasmódico cuando hay hipermotilidad de las vías 
gastro-intestinales e hipertonicidad de la vejiga urinaria.  
 
Dosis en primates3  
0.02-0.05 mg/kg IM 
0.04 mg/kg SC, IM, IV   
 
Efectos adversos 
Está contraindicada en pacientes con taquicardia preexistente (p. ej., 
fiebre, dolor o tirotoxicosis), arritmias ventriculares e isquemia. La 
atropina y fármacos similares pueden inducir un incremento de la presión 
intraocular y causar ceguera; por lo tanto, no se deben utilizar en casos 
de glaucoma. 
A pesar de sus efectos terapéuticos, la atropina puede causar 
intoxicación letal, cuyos síntomas pueden ser nerviosismo, alucinaciones, 
tendencias maniacas, sed, pupilas dilatadas, colapso respiratorio, 
excitación, debilidad, boca seca, piel enrojecida y caliente, fotofobia y 
visión borrosa, disuria, confusión, incoordinación muscular, disfagia, 












Potencia los efectos de los fármacos depresores del SNC. (Thurmon y 
col., 2003). Los nitratos y los corticosteroides de larga duración potencian 
los efectos adversos de la atropina. Es antagónica de la metoclopramida 





Cuando se utilizan adecuadamente, reducen el estrés y la depresión 
cardiopulmonar, así como los efectos nocivos asociados a muchos 
anestésicos. Los fármacos preanestésicos casi siempre reducen la dosis 
de los anestésicos inyectables o inhalatorios (Muir, 2008) y promueven 
una rápida recuperación de la anestesia (Sumano & Ocampo, 2006). 
Las drogas preanestésicos más habituales son: fenotiazinas, 
benzodiacepinas, opiáceos y agonistas α2 (Thurmon y col., 2003). 
 
 
Agonistas de los receptores α2 
 
Los receptores adrenérgicos forman parte del sistema nervioso simpático 
mediando las diferentes acciones de las catecolaminas endógenas, 
constituyendo la noradrenalina el neurotransmisor principal de este 
sistema (Mason & Angel, 1983). Estos receptores son prometedores 
porque cuando se activan inducen sedación, analgesia, ansiólisis y 
simpaticolisis en la mayor parte de los mamífero (Thurmon y col., 2003). 
Se encuentran distribuidos ampliamente por todo el organismo, 
localizándose en diferentes tejidos como el sistema nervioso central, 
células musculares lisas de vasos, riñones, hígado, corazón, etc. Entre 
las acciones propias del sistema adrenérgico que interesan desde un 
punto de vista anestésico, se encuentran: la modulación de la consciencia 
a nivel cortical, el procesamiento de los estímulos sensitivos y la 





















Los agonistas α2 más usados en medicina veterinaria son: xilazina, 
medetomidina, detomidina, dexmedetomidina y romifidina (Muir, 2008). 
Cuando se administra un agente agonista de los receptores adrenérgicos 
α2 se van a producir efectos sedantes, ansiolíticos y analgésicos 
derivados de sus acciones en el sistema nervioso central. El efecto 
sedante o hipnótico se atribuye, principalmente, a la habilidad de estos 
fármacos para inhibir la actividad noradrenérgica en el locus ceruleus 
(LC), como consecuencia de la disminución de la entrada de iones calcio 
al interior de las neuronas y al aumento de la salida de iones potasio al 
exterior de las mismas (Rabin & col., 1996). El efecto hipnótico producido 
por estos fármacos es debido al descenso de los neurotransmisores 
noradrenalina y dopamina (Sumano & Ocampo, 2006). El resultado neto 
es una disminución de salidas simpáticas del SNC y una disminución de 
las catecolaminas circulantes y de otras sustancias relacionadas con el 
estrés. 
Los efectos en el SNC de los agonistas α2  se pueden antagonizar con 
antagonistas de los receptores α2 (yohimbina, tolazolina, atipamezol) 



















Nota. IV: intravenoso; IM: intramuscular  




Se ha demostrado que, de entre todos los fármacos agonistas y 
antagonistas de los diferentes subtipos de receptores adrenérgicos, tan 
solo los agentes agonistas de los receptores α2 son capaces de dar lugar 
a efectos deseables en anestesia, tales como: analgesia, efecto 
ansiolítico, sedación y simpaticolisis. Gracias a estos efectos estos 
fármacos son muy utilizados el campo de la anestesiología clínica, bien 
de manera aislada o como coadyuvantes de la anestesia general. 
Se puede distinguir también una selectividad comparativa del receptor 

















Yohimbina 0.1-0.3 mg/kg IV 
0.3-0.5 mg/kg IM 
Tolazolina 0.5-5 mg/kg IV lenta 
Atipamezol 0.05 IV 
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La duración del efecto depende de la dosis pero puede prolongarse, 
aproximadamente, 1.5 horas (Plumb, 2010). La sedación y la relajación 
muscular son evidentes tras 10-15 minutos de una administración 
intramuscular y 3-5 minutos después de una administración intravenosa. 
Durante aproximadamente una hora persiste un estado de 
adormecimiento (Thurmon, et al., 2003). 
La analgesia persiste hasta por 15-30 minutos. Se biotransforma en gran 
medida convirtiéndose hasta en 20 metabolitos. Sus vidas medias son de 
23 minutos en la oveja, 50 minutos en el caballo y 30 minutos en el perro 
(Sumano & Ocampo, 2006). 
 
Indicaciones. La xilazina está aprobada para su uso en perros, gatos, 
caballos, ciervos y alces. En general está indicado para producir un 
estado de sedación con un periodo de analgesia más corto (Plumb, 
2010).   
Debe evitarse estresar a un animal durante la etapa de inducción, debido 
a que en tal caso no se produce una sedación óptima. Cuando un animal 
se estresa puede parecer sedado y, sin embargo, escapar del operador 
en forma intempestiva. Un animal ligeramente sedado puede usar sus 
defensas eficazmente si es dañado o molestado. El fármaco puede 
administrarse por vía IV o IM (Sumano & Ocampo, 2006). 
 
Dosis en primates. 1 mg/ kg IM (Carpenter, 2005). 
 
Efectos adversos. La xilazina altera el centro termorregulador y puede 
causar tanto hipotermia como hipertermia. (Sumano & Ocampo, 2006). 
Entre los efectos arritmogénicos más frecuentes se incluyen bradicardia, 
bloqueo y disociación auriculoventriculares, y bloqueo sinusal (Thurmon y 
col., 2003). Para evitar los efectos cardiacos se puede administrar 
atropina (Sumano & Ocampo, 2006) . 
Aunque la frecuencia respiratoria disminuya con la administración de 
dosis de xilazina recomendadas clínicamente, el pH arterial, la PaO2 





dióxido de carbono en la sangre) se mantienen virtualmente en perros y 
gatos. Un descenso de la frecuencia respiratoria se acompaña de 
aumento del volumen tidal para mantener la ventilación alveolar por 
minuto. Sin embargo cuando se administra xilazina intravenosa a perros 
sanos a dosis relativamente elevadas, el volumen minuto de ventilación, 
el espacio muerto fisiológico, el transporte de oxígeno, disminuyen,  y el 
volumen tidal aumenta (Thurmon y col., 2003). 
Disminuye los valores de insulina, y aumenta la concentración de glucosa 
sanguínea. En algunas especies libera glucagón. Relaja el músculo 
retractor del pene, pero no produce parálisis flácida permanente como la 
acepromazina (Sumano & Ocampo, 2006).  
La xilazina prolonga el tiempo de tránsito y motilidad gastrointestinal por 
bloqueo de la liberación de acetilcolina a partir de los plexos de 
Auerbach, reduce la presión del esfínter gastroesofágico provocando 
reflujo y vómito (Muir, 2008). 
Es posible que el uso repetido de xilazina altere algunas funciones 
reproductivas, ya que se sabe que su administración reduce la liberación 
de hormona foliculoestimulante (FSH) poscoito en perras castradas 
(Plumb, 2010). 
Aumenta la producción de orina; en el perro, parece disminuir la presión 
uretral. Se incrementa la excreción de potasio y cloro y disminuye la 
gravedad específica, probablemente por efecto de la dilución (Sumano & 
Ocampo, 2006). 
Si no se consigue una sedación óptima con agonistas α2 puede ser a 
causa de estrés, miedo, excitación o dolor preexistentes, que aumentan 
la producción de catecolaminas endógenas (Muir, 2008).  
 
Interacciones. 
1. Acepromazina. El uso combinado de acepromazina con xilazina 
suele ser considerado seguro, pero se pueden producir efectos 
hipotensores aditivos; esta combinación debe ser usada con cautela en 





2. Otros agentes depresores del SNC. Pueden causar depresión 
aditiva sobre el SNC si se los usa junto con xilazina. Pude ser necesario 
reducir la dosis de estos agentes (Plumb, 2010). 
Por su efecto depresor aditivo al combinarse con tranquilizantes y 
barbitúricos se reduce la dosis de xilazina en un margen de 25-50% 
(Sumano & Ocampo, 2006). 
 
3. Epinefrina y adrenalina. El empleo de epinefrina con xilazina 
puede inducir el desarrollo de arritmias ventriculares (Plumb, 2010; 
Sumano & Ocampo, 2006). 
 
 
Clorhidrato de dexmedetomidina 
     Descripción. Es el isómero activo de la medetomidina, cuyo nombre 
















La dexmedetomidina es el adrenérgico α2 agonista de más reciente 
aprobación para su uso clínico en perros y gatos (Granholm y col., 2007),  
ha despertado un gran interés en el campo de la anestesiología por sus 





puedan despertarse fácilmente, proporciona estabilidad cardiovascular 
durante la cirugía. También se ha visto que es capaz de disminuir los 
requerimientos de otros fármacos anestésicos como los barbitúricos, los 
opiáceos, el propofol y la ketamina (Peden y col., 2001). 
 
Farmacodinamia. Su mecanismo de acción se basa en la activación 
de receptores α2 pre sinápticos, evitando la liberación de noradrenalina y 
otras catecolaminas, con el consecuente efecto de sedación, analgesia y 
relajación muscular. Entre sus propiedades simpaticolíticas se encuentra 
menor grado de ansiedad, estabilidad hemodinámica, disminución de la 
respuesta de las hormonas al estrés y reducción de la presión intraocular. 
El locus cerúleos del tallo cerebral es el blanco de la acción sedante de la 
















Farmacocinética. No se absorbe por vía oral y ha de administrarse 
por vía parenteral. La dexmedetomidina tiene una vida media de 
distribución de 6 minutos aproximadamente, una vida media de 
eliminación de 2 horas, un alto porcentaje de unión a las proteínas 
plasmáticas (94%), un volumen de distribución relativamente alto de 118-
200 litros (Cabrejo, 2011). 
Órgano efector Efecto 
Cerebro 
Médula espinal 









En gatos la sedación y analgesia se produce dentro de 5 a 15 minutos de 
una administración IM, con un efecto pico a los 30 minutos (Pfizer, 2011). 
El metabolismo de la dexmedetomidina se lleva a cabo en el hígado por  
la glucuronización y por el metabolismo del sistema enzimático del 
citocromo P450. El 95% de la excreción se realiza por vía renal en 
metabolitos inactivos (excretado como conjugados metil y glucurinoides);  
el 5 % restante por heces (Cabrejo, 2011).  
 
Indicaciones. La dexmedetomidina se utiliza no solo como sedante o 
en combinación con otros fármacos para pre anestesia, sino como 
fármaco intraoperatorio en infusión continúa tanto en medicina veterinaria 
como humana (Cabrejo, 2011). 
La dexmedetomidina es particularmente útil porque provee analgesia sin 
depresión respiratoria en los pacientes propensos (Piccini, 2001). 
En los EE.UU; la dexmedetomidina está aprobada para su uso en perros 
y gatos como sedante y analgésico para facilitar revisiones y 
procedimientos odontológicos menores, así como también como pre 
anestésico para la anestesia general (Plumb, 2010). 
 
Dosis en primates. 0.02-0.05 mg/kg IM (Carpenter, 2010) 
 
Efectos adversos. Los efectos adversos documentados con la 
dexmedetomidina son esencialmente extensiones de sus efectos 
farmacológicos, incluyendo bradicardia, temblores musculares, 
hipertensión transitoria, bloqueo auriculoventricular ocasional, 
disminución de la ventilación, hipotermia, micción, vómitos, hiperglucemia 
y dolor en el sitio de inyección (IM). Se ha registrado con poca frecuencia 
la presentación de sedación prolongada, excitación paradójica, 
hipersensibilidad, edema pulmonar, apnea y muerte por insuficiencia 
circulatoria (Plumb, 2010).  
 
Interacciones. Citando a Plumb (2010), las siguientes interacciones 





los animales que están recibiendo dexmedetomidina (o un compuesto 
relacionado), y pueden ser importantes en los pacientes veterinarios. 
 
1. Anestésicos opiáceos, sedantes/hipnóticos. Los efectos pueden 
ser aditivos; se puede requerir la reducción de la dosis de ambos 
agentes. 
 
2. Atropina, glicopirrolato. El uso de atropina o glicopirrolato para 
evitar o tratar la bradicardia causada por la dexmedetomidina es 
controvertida, ya que puede producir taquicardia e hipertensión.  Esto es 
más importante cuando se usan dosis más altas de dexmedetomidina y el 
uso concomitante  es descartado. 
 
3. Yohimbina. Puede revertir los efectos de la medetomidina, pero el 






















































































































o de la 
onde los 












La ketamina es un depresor cardiopulmonar. Incrementa el gasto 
cardiaco, y la presión arterial, sin alterar la resistencia periférica. 
Los reflejos oral, ocular y de deglución permanecen intactos. Sus 
propiedades analgésicas son selectivas, obteniéndose buenos resultados 
en casos de dolor superficial; no suprime el dolor visceral (Muir, 2008). 
 
Farmacodinamia.  
Hasta el momento no se ha identificado un receptor específico para la 
ketamina, hay indicios de receptores específicos para la fenciclidina, es 
lógico pensar que la ketamina debería tener una gran afinidad por los 
receptores de la fenciclidina (Botana, 2002).  
Durante la anestesia disociativa el sistema talamoneocortical está 
deprimido, mientras que el sistema límbico está activado (Plumb, 2010). 
La ketamina induce analgesia mediada por los receptores opioides tipo 
sigma. Actúa como antagonista del glutamato, neurotransmisor excitador, 
en los receptores NMDA (N-metil-D-aspartato) del glutamato que regulan 
el calcio (Ca) en el SNC. Otros sitios de acción de la ketamina son los 
receptores del (ácido gama-amino butírico) GABA y el bloqueo del 
transporte de serotonina, dopamina, y norepinefrina (Botana, 2002). 
 
Farmacocinética.  
La ketamina tiene un rápido inicio de acción, con un efecto máximo en, 
aproximadamente 10 minutos.  Se distribuye en todos los tejidos 
corporales con rapidez,  y los niveles más altos se encontraran en el 
cerebro, el hígado, los pulmones y la grasa (Plumb, 2010). 
La droga se metaboliza en el hígado, principalmente por dimetilación e 
hidroxilación del anillo ciclohexona, siendo sus metabolitos resultantes 
eliminados por la orina. 
Al igual que en el caso de los barbitúricos, la distribución hacia el SNC es 
un factor que determina la duración de su efecto. Al incrementar la dosis 








La Ketamina ha sido aprobada para su uso en personas, primates y 
gatos, aunque ha sido usada en muchas otras especies (Plumb, 2010). 
Es útil para la inmovilización, inducción anestésica, procedimientos 
diagnósticos simples, cirugías breves, en virtud de que su duración varía 
entre 20-40 minutos.  La ketamina aumenta la salivación y las 
secreciones mucosas de la tráquea y los bronquios, por lo que se 
recomienda la administración previa de un agente anticolinérgico 
(Sumano & Ocampo, 2006). 
 
Dosis en primates.  
5-40 mg/kg IM (Carpenter, 2010). 
 
Efectos adversos.  
Depresión respiratoria secundaria en altas dosis, vómitos, vocalización, 
recuperación prolongada con hiperestesia y ataxia (Muir, 2008), 
movimientos musculares espásticos, convulsiones, hipertonicidad, 
opistótonos y paro cardiaco. Dolor en el sitio de inyección. También 
produce hipersalivación y otros signos autónomos (Plumb, 2010). 
 
Interacciones.  
Describiendo lo expuesto por Plumb (2010), se pueden manifestar las 
siguientes interacciones medicamentosas: 
 
1. Cloranfenicol (uso parenteral). Puede prolongar las acciones 
anestésicas de la ketamina. 
 
2. Depresores del SNC. Los narcóticos, barbitúricos o diazepam 
pueden prolongar el tiempo de recuperación. 
 
3. Halotano. Cuando se usa con halotano, la velocidad de 
recuperación de la ketamina puede ser prolongada y sus efectos 







Para el desarrollo adecuado de los procesos electrofisiológicos y 
enzimático-bioquímicos del organismo, el valor del pH o la concentración 
iónica de H+ (hidrógeno) en los líquidos corporales debe mantenerse 
constante en un rango muy estrecho. Los distintos mecanismo de 
regulación se encargan de evitar una sobre acidificación a causa de la 







Sustancia que puede donar iones hidrógeno (H+) (Muir, 2008). 
 
Base.  
Sustancia que puede captar iones hidrógeno (H+) (Muir, 2008). 
 
Sistemas tampón.  
Son los que se encargan principalmente de mantener constante el pH del 
medio.  Consisten en ácidos débiles (donantes de H+) que, se mantienen 
en equilibrio de flujo con sus bases correspondientes (aceptores de H+).  
Si a este sistema se añaden valencias ácidas, el tampón establecerá 
enlaces con iones de H+, mientras que si se añaden bases liberará 
hidrogeniones (Rower & Thiel, 2003). 
 
Valor de pH.  
Informa sobre el contenido actual de protones libres (concentración iónica 
de H+) y se define como el logarítmico decádico de la concentración 







Presión parcial.  
Es la presión que ejerce un gas en particular sobre una columna de 
mercurio expresada en milímetros (mmHg) (Muir, 2008). 
 
Bicarbonato estándar.  
Es la cantidad de bicarbonato (HCO3) expresada en mEq/l de plasma 
(Muir, 2008). 
 
Mecanismos reguladores del pH  
Según Glaw y col.(2001), existen tres mecanismos responsables de 
mantener constante el pH del medio: 
 
1. Sistema de tampón químico 
2. Regulación respiratoria 
3. Regulación metabólica renal 
 
Alteraciones del equilibrio acido base 
 
Se pueden distinguir alteraciones respiratorias y metabólicas, aunque en 
la práctica clínica aparece también la combinación de ambas.  
 
 
Cuadro 9. Alteraciones del equilibrio Acido-base 
 
Nota. BS: bicarbonato estándar; pH: potencial hidrógeno; PaCO2: presión parcial de 
oxígeno sanguíneo; comp.: compensatorio;↓: disminuido; ↑: aumentado 
Fuente. Rower & Thiel,( 2003). 
ALTERACIONES RESPIRATORIAS 
ACIDOSIS (hipoventilación) 
Depresión respiratoria central  
Parálisis respiratoria periférica 
Obstrucción de la vía aérea 
Limitación de la expansión pulmonar 
Hipoventilación accidental por ventilación 
mecánica errónea 
ALCALOSIS (hiperventilación) 
Ansiedad o miedo 
Fiebre 
Endotoxemia 
Neumonía, embolia pulmonar 
Hipoxemia, anemia 
Insuficiencia cardiaca 





Se habla de trastorno compensado  cuando el pH se mantiene dentro de 
valores fisiológicos (Rower & Thiel, 2003), se producen con frecuencia 
como respuesta a la mayoría de las alteraciones ácido-base primarias y 
pueden ayudar a amortiguar o minimizar los cambios en la concentración 
de hidrógeno [H+] plasmático (Thurmon, et al., 2003). 
Los trastornos descompensados, suceden cuando el valor del pH se 
desvía de los límites fisiológicos (Rower & Thiel, 2003). 





Cuadro 10. Alteraciones respiratorias del equilibrio ácido base 
 
Fuente: adaptación de Muir  (2008). 
 
 
Cuadro 11. Alteraciones metabólicas del equilibrio ácido base 
 




Depresión respiratoria central  
Parálisis respiratoria periférica 
Obstrucción de la vía aérea 
Limitación de la expansión pulmonar 
Hipoventilación accidental por ventilación 
mecánica errónea 
ALCALOSIS (hiperventilación) 
Ansiedad o miedo 
Fiebre 
Endotoxemia 
Neumonía, embolia pulmonar 
Hipoxemia, anemia 
Insuficiencia cardiaca 












Uso exagerado de diuréticos 
Síndrome de Cushing 





Evaluación del equilibrio ácido-base 
 
Debido a que todos los sistemas tampón están en continua interrelación 
con los mecanismos de compensación pulmonar y renal, es suficiente 
conocer los valores de pH, presión parcial del dióxido de carbono (PCO2) 
y la concentración de bicarbonato (HCO3) estándar para valorar el 
metabolismo ácido-base. Los cambios de pH indican un aumento 
(acidosis) o una disminución (alcalosis) de los iones hidrógeno.  Los 
cambios asociados a la concentración de anhídrido carbónico y de 
bicarbonato ayudan a determinar la causa exacta del cambio del pH. 
Como alternativa, estos trastornos se pueden diagnosticar determinando 
cambios en variables independientes, como PCO2, concentración de 
iones (Na+, K+, Cl-), anión no medible y proteínas totales, que permiten 
conocer los valores del pH, la PCO2 y el HCO3  (variables dependientes) 
(Rower & Thiel, 2003). 
 
Análisis de gases en sangre 
     Indicaciones. La medición de gases arteriales permite, por una parte, 
la valoración de la función pulmonar en términos de la oxigenación y 
ventilación y, por otra parte, del estado ácido-base, para establecer el 
diagnóstico de las alteraciones de su equilibrio, en términos de acidosis o 
alcalosis. 
El análisis en sangre venosa es menos útil porque ella está afectada por 
la función cardiaca y circulación periférica (Nelson & Couto, 2000). 
Las mediciones de los gases arteriales además ayudan a determinar la 
necesidad de una terapia de sostén y supervisar la respuesta al 
tratamiento (Braunwald y col., 2001) 
 
     Ventajas. Permite identificar con exactitud las diferentes alteraciones 
del estado ácido-base y contribuye en la evaluación de la función 






         Desventajas. Equipamiento costoso y tanto la obtención como el 
manejo de las muestras de sangre requieren una técnica cuidadosa para 
prevenir artefactos. La necesidad del análisis rápido puede ser un 
inconveniente (Willard, 2004). 
 
    Técnica. La sangre arterial se recolecta empleando una jeringa de 3 ml 
y aguja calibre 25 irrigada con heparina.  Por lo común se usa la arteria 
femoral. El paciente es colocado en decúbito lateral. El miembro posterior 
es abducido y apoyado contra la camilla. Se palpa la arteria femoral en la 
región inguinal, cerca de la pared abdominal, utilizando dos dedos. La 
aguja es avanzada dentro de la arteria entre estos dedos. La arteria es de 
paredes gruesas y está unida laxamente con los tejidos adyacentes; por 
ello, la aguja debe ser aguda y colocarse con exactitud sobre la parte 
superior de la arteria. 
Una vez que la aguja ha penetrado la piel, se aplica succión. Con la 
entrada de la guja en la arteria, la sangre debe ingresar en la jeringa con 
rapidez, a veces en pulsos. A menos que el paciente este muy afectado, 
la sangre será roja brillante, en comparación con la sangre venosa. La 
sangre rojo oscura o de extracción difícil puede derivar de una vena 
(Willard, 2004). 
Después de extraer la aguja, se aplica presión en el sitio de punción 
durante 5 minutos para evitar la formación del hematoma (Willard, 2004).  
Todas las burbujas de aire deben eliminarse de la jeringa. La aguja se 
cubre con un corcho o tapón de goma y toda la jeringa se coloca dentro 
de hielo picado, a menos que la muestra se procese de inmediato 
(Nelson & Couto, 2000). 
El análisis debería hacerse dentro de los 15 a 30 minutos de la obtención 
de la muestra si se la conserva a 25°C, o de las 2 horas si la muestra es 
sumergida en un baño de agua y hielo (Willard, 2004). Son mínimas las 
alteraciones que ocurren en la muestra mantenida en hielo durante las 








Balance del potasio 
 





El potasio es el principal catión del medio intracelular. Por tanto, la 
cantidad de potasio (K+) en el LEC (líquido extracelular) constituye menos 
del 2% del potasio corporal total. El cociente de la concentración de K+ 
entre el LIC (líquido intracelular) y el LEC, que normalmente es de 38:1, 
se mantiene gracias al potencial de membrana en reposo y es esencial 
para la normalidad de la función neuromuscular.  La bomba de Na+ y K+ 
transporta activamente al K+ al interior de la célula y al sodio (Na+) fuera 
de ella en una proporción de 2:3, y la difusión pasiva del K+ hacia afuera 
es el factor cuantitativamente más importante que genera el potencial de 
membrana en reposo (Braunwald y col., 2001). 
Hay otros factores que también alteran la distribución del K+, como las 
hormonas, el equilibrio acido básico, la osmolalidad y el recambio celular. 
La insulina aumenta indirectamente el funcionamiento de la bomba de 
sodio y potasio (ATPasa de Na+ y K+), con independencia de su efecto 
sobre el transporte de la glucosa, haciendo que el K+ penetre en las 
células musculares y hepáticas.  Por el contrario, el déficit de insulina 
desplaza el K+ desde el  LIC al LEC. Las catecolaminas tienen efectos 
variables sobre la distribución del K+; los agonistas β2-adrenérgicos 





Na+ y K+, mientras que los agonistas α-adrenérgicos la dificultan (Netter & 
Kortenhaus, 2003). La principal acción de la aldosterona es aumentar la 
eliminación de potasio. La función del pH intracelular en el balance del 
potasio depende del trastorno subyacente del equilibrio ácido-básico. En 
la acidosis metabólica, el 60% de los H+ queda amortiguado dentro de la 
célula. Para mantener la electro neutralidad, el ion H+ debe ir 
acompañado de un anión o tiene que intercambiarse con el K+ intracelular 
produciendo hiperpotasemia. 
Durante la alcalosis metabólica existe entrada de K+ hacia las células, sin 
embargo este fenómeno es menos importante, porque la amortiguación 





La hiperpotasemia, definida como el aumento de la concentración de K+ 
en el plasma sobre la concentración normal, aparece cuando el K+ es 
liberado por las células o cuando disminuyen las pérdidas renales de este 
catión (Nelson & Couto, 2000). La ingestión abundante de K+ raras veces 
puede ser la causa de hiperpotasemia.  Se puede observar una 
hiperpotasemia iatrogénica cuando se repone K+ con demasiado 
entusiasmo por vía parenteral.  La hemólisis intravascular, el síndrome de 
lisis tumoral liberan el K+ del interior de las células como consecuencia de 
la destrucción tisular (Morgan y col., 2004). 
Como el potencial de membrana en reposo tiene relación con el cociente 
de las concentraciones de K+ entre el LIC y el LEC, la hiperpotasemia 
produce despolarización parcial de la membrana celular. Cuando la 
despolarización se prolonga, la excitabilidad de la membrana disminuye y 
aparece debilidad que puede empeorar hasta causar parálisis flácida e 
hipo ventilación si se afectan los músculos respiratorios.  La 
hiperpotasemia inhibe también la amonio génesis renal y la reabsorción 
del amonio (NH4) en el asa de Henle. De esta manera disminuye la 





incrementar la hiperpotasemia debido a la salida del K+ de las células.  
Las consecuencias más graves de la hiperpotasemia son sus efectos 
tóxicos sobre el corazón.  El último acontecimiento suele ser fibrilación 
ventricular o la asistolia (Braunwald y col.,2001). 
 
 
OXIMETRÍA DE PULSO 
 
La oximetría de pulso es un método para monitorear la saturación de 
sangre con el oxígeno.  La saturación de la hemoglobina con el oxígeno 
se relaciona con la presión parcial de oxígeno sanguíneo (PaO2) por la 
curva de disociación sigmoidea.  
La oximetría de pulso no es invasiva, puede emplearse para la 
supervisión continua del paciente y rinde resultados inmediatos. Es un 
dispositivo de particular utilidad para supervisar pacientes que deben 





La mayoría de los oxímetros de pulso tienen un sensor que se fija a un 
pliegue del tejido, como la lengua, labio, colgajo auricular, pliegue de piel 
inguinal, dedo del pie o rabo. Este sensor mide la absorción de luz a 
través de los tejidos.  La sangre arterial se identifica mediante la oximetría 
como el componente que cambia en pulsos. La absorción no pulsátil se 




Los valores suministrados por el oxímetro de pulso deben interpretarse 
con cautela. El instrumento debe registrar un pulso equivalente al pulso 
palpable del animal. El valor medido indica la saturación de la 





afectado por factores diferentes del funcionamiento pulmonar, como la 
vasoconstricción, volumen minuto cardiaco reducido y estasis sanguíneo 
local (Morgan y col., 2004). 
El examen de la curva de disociación hemoglobina-oxigeno muestra que 
los pacientes con valores de PaO2 que superan los 85 mmHg tienen una 
saturación de hemoglobina mayor del 95%.  Si los valores de la PaO2 
declinan a 60 mmHg, la saturación de hemoglobina será 
aproximadamente del 90%.   
Cualquier disminución adicional de la PaO2 redunda en una declinación 
profunda de la saturación de la hemoglobina. En la situación ideal, 
entonces, la saturación de la hemoglobina debería mantenerse en más 
del 90%. El valor basal idealmente deberá ser comparado con la PaO2 
obtenida a partir de una muestra de sangre arterial recolectada en forma 

























Materiales para la sujeción 
1. Redes de nylon para captura 
2. Guantes de cuero 
3. Jaulas de compresión  
4.  Keenels para transporte 
5. Mantas 
6. Guantes quirúrgicos 
7. Jeringas 3 ml 
 
Materiales para el monitoreo de anestesia 
1. Fonendoscopios 
2. Termómetro digital 
3. Oxímetro de pulso 
4. Cronómetro 
 
Materiales para zoometría 
1. Scanner AVID 
2. Báscula digital 










1. Clorhidrato de xilazina4 
2. Clorhidrato de dexmedetomidina5 
3. Ketamina6 
 
Materiales para la recolección y transporte de muestras sanguíneas 
1. Gasas 
2. Jabón yodado 
3. Clorhexidina 
4. Jeringas de 3 ml 
5. Heparina 
6. Medio refrigerado para transporte de muestras 
7. Hielo picado 
8. Tapones de goma 
 




4. Fichas clínicas 
5. Fichas de anestesia 











4Xyl-20, xilazina clorhidrato al 2%, VMD Laboratorios. 
5Dexdormitor, dexmedetomidina clorhidrato al 1%, Laboratorios Pfizer. 





 Materiales biológicos 
 Cuadro 12. Población de monos capuchinos sometidos al experimento. 
 




Características del área del experimento 7 
 
Geográficas 
1. Lugar: Zoológico de Quito en Guayllabamba 
2. Provincia: Pichincha 
3. Cantón: Quito 
4. Parroquia: Guayllabamba 
5. Sector: Huertos Familiares 
 
Factores geográficos y climáticos  
1. Latitud: 00°03´25 Sur  
2. Longitud: 78°20´35 Occidente 
3. Altitud: 2139 m.s.n.m 
4. Suelo: arenoso 
5. Clima: cálido seco 
6. Temperatura mínima: 9°C 
7. Temperatura máxima: 29 °C 
8. Temperatura promedio: 20° C 
9. Precipitación promedio: 300 mm 
                                                            
7Fuente: Fundación Zoológica del Ecuador, archivos generales, 2006. 
Nombre común Nombre 
científico 
Edad Sexo Peso 
(kilos) 
Chip  AVID 
Capuchino negro Cebus apella Adulto Macho 2.1 066843772 
Capuchino negro Cebus apella Adulto Macho 2.2 026081048 
Capuchino blanco Cebus albifrons Adulto Macho 2.58 032865365 
Capuchino blanco Cebus albifrons Adulto Macho  3.28 066809028 
Capuchino blanco Cebus albifrons Adulto Macho 3.33 026045837 
Capuchino blanco Cebus albifrons Adulto Macho 3.2 014279000
Capuchino blanco Cebus albifrons Adulto Hembra 2.9 066825838 
Capuchino Blanco Cebus albifrons Adulto Hembra 3.7 066821318 
Capuchino Blanco Cebus albifrons Adulto Macho 2.63 033008026 






1. Bioclima: bosque seco alto-andino 
 
Recursos físicos 
1. Construcción e instalaciones: cinco hectáreas 
2. Vivero: dos hectáreas 
3. Areas no utilizadas; cinco hectáreas 
 
Recursos hídricos 
1. Agua potable: EMOP 
2. Agua de riego: Canal de Uravía 
 
Infraestructura y características de manejo8 
     Exhibidores. El Zoológico de Quito en Guayllabamba mantiene en 
exhibición más de 40 especies. Cada exhibidor cuenta con bebederos, 
plataformas de alimentación, flora y objetos para enriquecimiento, piscina 
según la especie animal, cubiles, puertas de doble seguridad y área de 
manejo. Los aislamientos están hechos en base a mallas, varillas, fosas 
de seguridad y cercos eléctricos.  
 
     Servicios  externos. Boletería, administración, tienda de recuerdos, 
centro de interpretación, exhibidores, aviario,  granja infantil, sendero del 
bosque seco, sendero del bosque nublado, casa de animales nocturnos, 
centro de ranas marsupiales.  
 
     Servicios internos. Nutrición, manejo, bodegas, clínica veterinaria, 
quirófano, enfermería, cuarentena.  
 
     Manejo. El manejo de los animales abarca planificación de nutrición, 










El presente trabajo se llevó a cabo en el Zoológico de Quito en 
Guayllabamba; con el universo de monos capuchinos (C. apella y C. 
albifrons) que habitan en los exhibidores y en el área de cuarentena.  
Tanto la sujeción como el muestreo se realizaron entre enero y mayo del 
2012. 
Se realizaron dos sujeciones al día, el lunes de cada semana desde las 




Se verifico la disponibilidad de todos los materiales necesarios para la 
sujeción, así como dela oportuna presencia del personal del zoológico. 
Las dosis de la combinación farmacológica para la sujeción química 
fueron calculadas tomando como base el peso registrado en la ficha 
clínica individual. Para la inmovilización se utilizaron dos protocolos de 
sujeción química: 
 
1. Ketamina (10mg/kg) + xilazina (0.5mg/kg) 
2. Ketamina (10mg/kg) + dexmedetomidina (0.02mg/kg) 
 
Para la captura de los animales se utilizaron redes de nylon, luego de 
forma manual se los condujo hacia las jaulas de compresión, que existen 
en cada encierro, y que funcionan a través del desplazamiento de uno de 
sus laterales hasta comprimir al animal entra ambas rejas, permitiendo la 
manipulación de regiones del cuerpo fácilmente accesibles. 
La aplicación de los anestésicos inyectables fue intramuscular en la cola. 
El ambiente estuvo en  silencio durante las maniobras de sujeción; al 
comprobar que el animal esta caído se abrió la puerta de la jaula y se lo 
puso en un kenel para transportarlo a la clínica del zoológico.  Durante los 
procedimientos de anestesia se registraron los tiempos de inducción (es 





rendido e inmóvil) (Grassman y col., 2004); la duración del efecto 
inmovilizador (desde la caída del animal hasta la recuperación de reflejos 
podales periféricos) (Grassman y col., 2004); y la recuperación (desde 
que el animal puede alzar la cabeza hasta que se levanta) (Grassman y 
col., 2004). 
En las instalaciones de la clínica del Zoológico se procedió a la 
identificación del animal por la lectura de su chip AVID; al pesaje del 
animal en una balanza digital; a la ubicación del sensor del oxímetro de 
pulso en el dedo pulgar de cualquiera de las dos manos; a la extracción 
de la sangre arterial según la técnica antes descrita; y al toma de 
constantes fisiológicas cada 10 minutos hasta la recuperación del animal. 
Para la toma de la temperatura corporal se usó un termómetro digital, 
para la frecuencia cardíaca un fonendoscopio manual, y para la 
saturación de oxígeno el oxímetro de pulso. 
Tras la toma de la muestra de sangre (en un tiempo aproximado de 15 
minutos a partir de la inducción anestésica) la jeringa se identificó, y se 
colocó en agua con hielo picado en un medio refrigerado para ser 
transportada hacia el laboratorio LAV-VET9 para su procesado y analítica.  
Una vez tomada la muestra sanguínea, se puso al animal dentro de un 




























Durante la investigación se observó que en los dos grupos, tanto con 
xilazina como con dexmedetomidina,  la fase de inducción anestésica fue 
siempre suave y libre de excitación. 
El grupo experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina), produjo 
un tiempo de inducción promedio de 4.50 minutos, que fue más corto que 
el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) que tuvo un tiempo de 
inducción promedio de 11.70 minutos 9 (ver cuadro 13).  La desviación 
estándar con respecto al promedio fue de 0.37 para E1, y de 0.17 para 
E2, que significa que los tiempos obtenidos son uniformes. 
El coeficiente de variación, que indica la dispersión de los datos, tuvo un 
valor de 9,91 para E1 y, 11.71 para E2.  El intervalo de confianza para E1 
estuvo entre 10.87 - 12.53, y 4.12 - 4.87 para E2 (ver cuadro 13). 
La inducción anestésica en los dos grupos experimentales fue suave y 
tranquila. 
Analizando los datos correspondientes a los tiempos de inducción, efecto 
y recuperación (ver cuadro 13), se pudo constatar claramente que la 
cualidad más significativa del experimental dos, E2 (ketamina con 
dexmedetomidina) fue su corto tiempo de inducción, presentando 
diferencia altamente significativa (ver cuadro 14 y 15) con relación al 
experimental uno, E1 (ketamina con xilazina).   
Según Schein y col. (1992) la dexmedetomidina es un fármaco 
tranquilizante, agonista selectivo de los receptores α2 adrenérgicos que 





efectos anestésicos mediante la depresión del sistema nervioso central. 
La xilazina, también es miembro de la familia de los agonistas 
α2adrenérgicos, pero, presenta una afinidad α1:α2 de tan solo 1:160 
(Thurmon y col, 2003), lo que puede explicar el mayor tiempo que le toma 





El tiempo de efecto anestésico tuvo valores similares en los dos grupos; 
el efecto inmovilizante en el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina), 
fue de 33.90 minutos como promedio, y en el experimental dos, E2 
(ketamina con dexmedetomidina) fue de 34.60 minutos en promedio (ver 
cuadro 13).  
La desviación estándar con respecto al promedio fue de 1.07 para E1, y 
de 1.14 para E2.  El coeficiente de variación, tuvo un valor de 9.71 para 
E1 y, 10.39 para E2.  El intervalo de confianza para E1 estuvo entre 
31.48 - 36.32, y 32.03 - 37.14 para E2 (ver cuadro 13). 
El tiempo de efecto inmovilizador, desde la inducción hasta la 
recuperación del reflejo podal, fue similar en los dos grupos (ver cuadro 
13), lo que concuerda con Lukask (1999) que manifiesta que la duración 
de los efectos con propiedades anestésicas de los agonistas α2 
adrenérgicos, en general se mantienen por 25 minutos aproximadamente.  
Sin embrago hay que aclarar que, el efecto obtenido fue suficiente para  
sujeción química, no necesariamente para anestesia. 
Aunque no existió diferencia significativa entre los dos grupos 
experimentales (ver cuadros 14 y 15), autores como Duke (1988) 
consideran que la pre medicación con xilazina, menos selectiva que la 
dexmedetomidina, prolonga significativamente la duración de la anestesia 
con ketamina, debido a una reducción de la perfusión hepática y a una 









El registro del tiempo de recuperación empieza una vez que termina el 
efecto inmovilizador hasta que el animal puede incorporarse.  En los dos 
grupos experimentales la recuperación fue tranquila y suave. 
La recuperación, en el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) fue 
de 22.80 minutos como promedio, y en el experimental 2, E2 (ketamina 
con dexmedetomidina) fue de 22.20 minutos como promedio; con lo que 
los dos grupos produjeron tiempos similares.   
La desviación estándar con respecto al promedio fue de 0.71 para E1, y 
de 0.68 para E2.  El coeficiente de variación,  tuvo un valor de 9.87 para 
E1 y, 9.68 para E2.  El intervalo de confianza para E1 estuvo entre 21.19-




























Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora
  
Tiempo de inducción 
(minutos) 
Tiempo de efecto 
(minutos) 
Tiempo de recuperación 
(minutos) 
Chip AVID E1 E2 E1 E2 E1 E2 
066825838 10 5 38 36 25 24
032865365 11 4 33 35 23 19
066809028 11 5 28 34 19 21
066821318 12 4 37 35 24 25
026045837 12 4 35 37 22 21
014279000 14 5 32 28 20 23
033008026 11 4 37 29 26 24
026049263 12 5 35 36 25 19
066843772 13 4 29 36 22 22
026081048 11 5 35 40 22 24
∑ 117 45 339 346 228 222
X 11,70 4,50 33,90 34,60 22,80 22,20
S 1,16 0,53 3,38 3,60 2,25 2,15
Sx 0,37 0,17 1,07 1,14 0,71 0,68
CV 9,91 11,71 9,97 10,39 9,87 9,68





Cuadro 14. Análisis de Varianza al 5% y 1% para tiempo de inducción 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 
H: E1≠E2. Acepto 
 
 
Cuadro 15. Duncan al 5% Y 1% para tiempo de inducción 
 
  
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




1,16 x 4,5 11,7 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 (5%) 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia altamente 
significativa (DAS) entre el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) y 
el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina).  Según el test 
de Duncan al 5% y 1%, hubo DAS entre E1 y E2. 
 
ANADEVA 
F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 259,20 259,20 319,56 8,29 4,41
Error 18 14,60 0,81   DS DAS





Cuadro 16. Análisis de Varianza para tiempo de efecto 
ANADEVA 
F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 2,45 2,45 0,20 4,41 8,29
Error 18 219,30 12,18   DNS DNS
Total 19 221,75         
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 








Comparaciones entre medias RMS   
E1 vs. E2 (5%) 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia no significativa 
(DNS) entre el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) y el 
experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina).  Según el test de 
Duncan al 5% y 1%, existió DNS entre E1 y E2. 
  
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97
4,10 Experimental N° 1 2 
RMS 
3,28





Cuadro 18. Análisis de Varianza para tiempo de recuperación 
 
ANADEVA 
F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 1,80 1,80 0,37 4,41 8,29
Error 18 87,20 4,84   DNS DNS
Total 19 89,00         
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 




Cuadro 19. Duncan al 5% para tiempo de recuperación 
 
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97
4,07 Experimental N°. 2 1 
RMS  5% 
RMS 1% 
2,07
2,83 x 22,2 22,8 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 (5%) 












Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia no significativa 
(DNS) entre el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) y el 
experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina); al igual que con el 












Gráfico 9. Representación efecto anestésico  
Fuente: Investigación directa 


























Durante la investigación se observó que, en los dos grupos 
experimentales la temperatura corporal descendió paulatinamente.  
En el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) la temperatura 
corporal promedio disminuyó 2.63 grados centígrados, es decir que fue 
decreciendo desde 37.77°C hasta 35.15°C (ver cuadro 19). En el 
experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina) hubo un descenso 
promedio de 3,58 °C, es decir que fue descendiendo desde 37,44°C hasta 
33.86 (ver cuadro 20). 
La temperatura corporal en el experimental uno, E1 (ketamina con 
xilazina) y en el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina) 
estuvo por debajo de la temperatura fisiológica normal (cuadros 19 y 20), 
manifestándose de este modo un periodo de hipotermia. 
Aplicando las pruebas de ANADEVA Y DUNCAN (ver cuadros 21 y 22), 
no hubo diferencia significativa entre los grupos, a pesar que en E2 hubo 
un descenso más pronunciado de temperatura con respecto a E1. 
En relación a los mecanismos termorreguladores, Lukasika (1999) 
manifiesta que el uso de agonistas α2 produce una depresión de los 
mecanismos termorreguladores, por lo que, en función de la temperatura 
ambiental el paciente puede desarrollar tanto hipotermias como 
hipertermias.  La hipotermia inducida por los diferentes protocolos 
preanestésicos, responden a las siguientes causas: la depresión del 
centro termorregulador ubicado en el sistema nervioso central, a la 







Cuadro 20. Medidas de tendencia central y dispersión para la temperatura corporal, para el E1. 
 
(E1) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + XILAZINA 
TEMPERATURA CORPORAL (°C) 
Chip AVID 10  minutos 20 minutos 30 minutos 40 minutos 50 minutos 60 minutos
066825838 37,20 36,40 34,90 33,90 34,20 34,30
032865365 37,40 37,40 36,40 35,00 33,70 34,60
066809028 37,80 37,10 36,90 36,90 36,90 36,90
066821318 37,80 37,10 36,70 35,40 35,00 35,00
026045837 38,00 37,40 37,00 36,50 35,60 35,00
014279000 38,20 38,00 37,50 36,90 36,00 35,70
033008026 38,50 37,40 36,20 36,00 35,60 35,40
026049263 37,90 37,00 37,00 36,50 35,20 34,80
066843772 37,90 37,30 36,60 36,10 35,40 34,70
026081048 37,00 37,00 36,50 36,00 35,40 35,00
∑ 377,70 372,10 365,70 359,20 353,00 351,40
X 37,77 37,21 36,57 35,92 35,30 35,14
S 0,45 0,41 0,69 0,93 0,89 0,73
Sx 0,14 0,13 0,22 0,30 0,28 0,23
CV 1,20 1,10 1,89 2,60 2,52 2,09
IC 37,44-38,10 36,91-37,50 36,07-37,07 35,25-36,59 34,66-35,94 34,62-35,66
 
Fuente: Investigación directa 







Cuadro 21. Medidas de tendencia central y dispersión para la temperatura corporal, para el E2. 
 
(E2) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + DEXMEDETOMIDINA 
TEMPERATURA CORPORAL (°C) 
Chip AVID 10 minutos 20 minutos 30 minutos 40 minutos 50 minutos 60 minutos
066825838 36,30 35,50 35,30 34,60 34,10 34,50
032865365 38,10 37,50 36,50 35,00 34,00 34,00
066809028 38,00 37,10 35,80 34,60 33,90 33,50
066821318 37,90 37,60 36,00 35,40 34,60 33,90
026045837 38,70 38,30 37,20 36,30 35,00 34,20
014279000 36,60 36,30 35,60 34,60 34,10 33,10
033008026 36,70 36,40 36,30 36,00 35,20 34,10
026049263 37,60 37,00 36,20 35,30 35,00 34,00
066843772 36,90 36,00 36,00 35,20 34,00 33,80
026081048 37,60 36,40 36,00 35,80 34,80 33,50
∑ 374,40 368,10 360,90 352,80 344,70 338,60
X 37,44 36,81 36,09 35,28 34,47 33,86
S 0,78 0,84 0,52 0,61 0,50 0,40
Sx 0,25 0,27 0,16 0,19 0,16 0,13
CV 2,08 2,29 1,44 1,72 1,45 1,19
IC 36,88-37,99 36,20-37,41 35,72-36,46 34,85-35,71 34,11-34,83 33,57-34,15
 






Cuadro 22. Análisis de Varianza para la temperatura corporal 
 
ANADEVA 
F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 2,18 2,18 7,95 4,41 8,29
Error 18 4,93 0,27   DS DNS
Total 19 7,10         
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 
H: E1≠ E2. Acepto (5%) 




Cuadro 23. Duncan al 5% para temperatura corporal 
 
  
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




0,67 x 35,66 36,32 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA al 5%, se obtuvo diferencia 
significativa (DS), entre el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) y 
el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina); y diferencia no 
significativa (DNS) al 1% entre E1 y E2.  Según el test de Duncan al 5% 











Gráfico 10. Representación de la variación de la temperatura corporal 
 
Fuente: Investigación directa 
























De acuerdo a lo  registrado, en los dos grupos hubo un descenso en la 
frecuencia cardiaca entre los minutos 10 y 35 aproximadamente, para 
luego empezar con un incremento en su frecuencia.  
En el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) la frecuencia cardiaca 
promedio se incrementó en un 6.49%, es decir que fue aumentando de 
158.50 latidos/minuto hasta los 168.80 latidos/minuto promedio a los 60 
minutos del experimento (ver cuadro 23).   
En el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina) la frecuencia 
cardiaca disminuyó en un 1.24%, es decir que fue decreciendo desde 
168.20 latidos/minuto hasta 166.10 latidos/minuto (ver cuadro 24). 
La frecuencia cardiaca, tanto en el experimental uno, E1 (ketamina con 
xilazina), como en el experimental dos, E2 (ketamina con 
dexmedetomidina), registró una tendencia a disminuir hasta el minuto 30 
(Gráfico 11), para luego mostrar una clara tendencia a su ascenso.  
Durante períodos de anestesia disminuye el metabolismo basal (Thurmon 
y col. 2003), por lo tanto también se esperaría el mismo efecto sobre la 
actividad cardiaca.  No hubo diferencia significativa  de la frecuencia 
cardiaca entre E1 y E2 (ver cuadros 25 y 26), lo cual significa que tanto la 
xilazina como la dexmedetomidina tienen efectos similares  sobre el 
organismo. 
Los efectos hemodinámicos de la dexmedetomidina y de la xilazina son 
mediados por la estimulación de los receptores α-2 pre sinápticos, así se 
reduce la liberación de norepinefrina, causando una caída en la presión 
sanguínea y en la frecuencia cardiaca. El efecto bradicárdico de la 
dexmedetomidina dependiente de la dosis es principalmente mediado por 
la disminución en la señal simpática y en parte, por el reflejo barorreceptor 
y la actividad vagal elevada (Kamibayashi, 2000). 
Los registros obtenidos en la investigación para las frecuencias cardiacas, 
también concuerdan con reportes de la literatura que afirman que la 
ketamina incrementa el gasto cardiaco, la presión arterial en la aorta, la 





Cuadro 24. Medidas de tendencia central y dispersión para la frecuencia cardiaca, para el E1. 
  
(E1) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + XILAZINA 
FRECUENCIA CARDIACA (latidos/minuto) 
Chip 
AVID 10 minutos 20 minutos 30 minutos 40 minutos 50 minutos 60 minutos
66825838 169,00 167,00 164,00 157,00 162,00 167,00
32865365 139,00 140,00 158,00 162,00 168,00 170,00
66809028 125,00 132,00 149,00 174,00 176,00 177,00
66821318 166,00 146,00 148,00 159,00 159,00 162,00
26045837 164,00 165,00 157,00 162,00 163,00 165,00
14279000 158,00 160,00 148,00 159,00 162,00 164,00
33008026 164,00 162,00 162,00 164,00 165,00 172,00
26049263 168,00 166,00 156,00 161,00 169,00 173,00
66843772 164,00 168,00 167,00 165,00 166,00 168,00
26081048 168,00 164,00 162,00 168,00 169,00 170,00
∑ 1585,00 1570,00 1571,00 1631,00 1659,00 1688,00
X 158,50 157,00 157,10 163,10 165,90 168,80
S 14,68 12,84 6,89 5,00 4,86 4,54
Sx 4,64 4,06 2,18 1,58 1,54 1,44
CV 9,26 8,18 4,38 3,06 2,93 2,69
IC 147,99-167,00 147,81-166,19 152,17-162,02 159,52-166,68 162,42-169,38 165,55-172,05
 
Fuente: Investigación directa 






Cuadro 25. Medidas de tendencia central y dispersión para la frecuencia cardiaca, para el E2. 
 
(E2) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + DEXMEDETOMIDINA 
FRECUENCIA CARDIACA (latidos/minuto) 
Chip 
AVID 10 minutos 20 minutos 30 minutos 40 minutos 50 minutos 60 minutos
66825838 167,00 158,00 157,00 163,00 165,00 167,00
32865365 168,00 162,00 161,00 164,00 166,00 168,00
66809028 166,00 166,00 166,00 164,00 167,00 170,00
66821318 169,00 168,00 164,00 166,00 167,00 171,00
26045837 171,00 169,00 158,00 148,00 152,00 166,00
14279000 167,00 154,00 154,00 152,00 152,00 160,00
33008026 167,00 158,00 159,00 120,00 163,00 164,00
26049263 168,00 163,00 166,00 168,00 167,00 168,00
66843772 175,00 168,00 157,00 163,00 168,00 168,00
26081048 164,00 163,00 165,00 164,00 167,00 159,00
∑ 1682,00 1629,00 1607,00 1572,00 1634,00 1661,00
X 168,20 162,90 160,70 157,20 163,40 166,10
S 3,01 5,02 4,32 14,51 6,17 3,98
Sx 0,95 1,59 1,37 4,59 1,95 1,26
CV 1,79 3,08 2,69 9,23 3,77 2,40
IC 166,05-170,35 159,31-166,49 157,61-163,79 146,82-167,58 158,98-167,81 163,25-168,95
 







Cuadro 26. Análisis de Varianza para la frecuencia cardiaca 
 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 




Cuadro 27. Duncan al 5% para la frecuencia cardiaca 
 
   
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




5,72 x 161,73 163,08 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia no significativa 
(DNS) al 5% y 1%, entre el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) y 
el experimental 2, E2 (ketamina con dexmedetomidina).  Según el test de 
Duncan, hubo DNS al 5% y 1%, entre E1 y E2. 
ANADEVA 
F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 9,11 9,11 0,46 4,41 8,29
Error 18 355,58 19,75   DNS DNS











Gráfico 11. Representación de la variación en la frecuencia cardiaca. 
Fuente: Investigación directa 





























FRECUENCIA RESPIRATORIA Y SATURACIÓN DE OXÍGENO 
 
En los dos grupos experimentales la frecuencia respiratoria (promedios) 
se ubico dentro del parámetro fisiológico esperado según el ISIS (30 – 50 
respiraciones/minuto).  
En el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) se registró el aumento 
de la frecuencia respiratoria en un 19,50%, es decir que se fue 
incrementando desde 39.30 respiraciones/minuto hasta 47 
respiraciones/minuto (ver cuadro 27).   
Sin embargo dos individuos registraron depresión respiratoria, para luego 
recuperar su ritmo. El experimental dos, E2 (ketamina con 
dexmedetomidina) ningún paciente registró parámetros fisiológicos 
considerandos como anormales (ver cuadro 28).   
Con respecto a los niveles de saturación de oxigeno, en los dos grupos el 
promedio estuvo por encima del 90% durante los 60 minutos del 
experimento. El experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) dos 
especies, entre los minutos 10 y 30,  se registraron niveles de saturación 
por debajo del 90% (ver cuadro 31), pero posteriormente recuperaron 
niveles normales.  
El experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina) presento un 
aumento en los valores de saturación de oxígeno desde 96.20% hasta 
96.60%, lo que corresponde a un 0,84% de incremento, desde el minuto 
10 hasta el 60 (ver cuadro 32).  
Tanto en el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina) como el 
experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina) los promedios en 
la frecuencia respiratoria estuvieron dentro de los parámetros fisiológicos 
normales (Cuadros 27 y 28), lo cual concuerda con la respectiva 
saturación de oxígeno promedio (Cuadros 31 y 32).   
A pesar de ello existió diferencia altamente significativa entre E1 y E2 
para la frecuencia respiratoria (cuadro 29 y 30), por lo que debería tenerse 
en cuenta este dato para aplicarse en animales con patologías 





En estudios realizados usando xilazina como pre anestésico y ketamina 
como agente inductor, se ha reportado que la xilazina puede estimular 
regiones corticales, subcorticales y reticulares, con excitación directa de 
neuronas respiratorias medulares y de la activación indirecta de 
quimiorreceptores periféricos (Komar, 1992). 
En dos de los diez animales que recibieron xilazina, se presentó 
bradipnea hasta el minuto 20 (ver cuadro 27), lo cual se relaciona con los 
niveles por debajo de 90%  en la saturación de oxígeno (ver cuadro 31).  
A partir del minuto 30, se registró un aumento en la frecuencia respiratoria 
(ver cuadro 27). 
Estos ejemplares son individuos aparentemente sanos, ya que sus fichas 
clínicas individuales así lo indican.  Los efectos observados, pudieron 
haber sido una respuesta individual del organismo a los agentes 
anestésicos utilizados. 
Durante la anestesia, que es un estado de inconsciencia controlada y 







Cuadro 28. Medidas de tendencia central y dispersión para la frecuencia respiratoria, para E1. 
 
(E1) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + XILAZINA 
FRECUENCIA RESPIRATORIA (respiraciones/minuto) 
Chip AVID 10 minutos 20 minutos 30 minutos 40 minutos 50 minutos 60 minutos
066825838 42 42 41 41 41 42
032865365 24 36 56 54 52 49
066809028 25 35 58 60 59 57
066821318 42 46 44 43 45 45
026045837 39 45 43 42 42 43
014279000 43 46 44 42 44 44
033008026 45 44 42 42 43 43
026049263 43 47 45 46 48 49
066843772 45 46 44 43 42 48
026081048 45 51 45 44 46 50
∑ 393,00 438,00 462,00 457,00 462,00 470,00
X 39,30 43,80 46,20 45,70 46,20 47,00
S 8,01 4,94 5,85 6,27 5,57 4,57
Sx 2,53 1,56 1,85 1,98 1,76 1,45
CV 20,39 11,28 12,65 13,73 12,06 9,72
IC 33,57-45,03 40,27-47,33 42,01-50,38 41,21-50,19 42,21-50,18 43,73-50,27
 
Fuente: Investigación directa 





Cuadro 29. Medidas de tendencia central y dispersión para la frecuencia respiratoria, para E2. 
 
(E2) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + DEXMEDETOMIDINA 
FRECUENCIA RESPIRATORIA (latidos/minuto) 
Chip AVID 10 minutos 20 minutos 30 minutos 40 minutos 50 minutos 60 minutos
066825838 41 34 36 36 36 42
032865365 40 45 42 38 39 38
066809028 40 48 40 32 32 36
066821318 48 37 36 36 38 37
026045837 39 38 36 38 42 42
014279000 46 47 42 44 43 44
033008026 53 48 46 48 40 43
026049263 52 47 47 38 38 38
066843772 49 39 46 40 40 40
026081048 49 45 42 40 42 39
∑ 457,00 428,00 413,00 390,00 390,00 399,00
X 45,70 42,80 41,30 39,00 39,00 39,90
S 5,29 5,25 4,27 4,45 3,27 2,73
Sx 1,67 1,66 1,35 1,41 1,03 0,86
CV 11,58 12,25 10,34 11,40 8,37 6,83
IC 41,91-49,49 39,05-46,55 38,25-44,35 35,82-42,18 36,67-41,33 37,95-41,85
 
Fuente: Investigación directa 






Cuadro 30. Análisis de Varianza para la frecuencia respiratoria 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 




Cuadro 31. Duncan al 5% para la frecuencia respiratoria 
 
  
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




3,39 x 41,28 44,70 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA al 5% y 1%, se obtuvo diferencia 
altamente significativa (DAS) entre el experimental uno, E1 (ketamina con 
xilazina) y el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina).  
Según el test de Duncan al 5% y 1%, también hubo DAS entre E1 y E2.  
  
ANADEVA 
F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 58,37 58,37 8,41 4,41 8,29
Error 18 124,99 6,94   DS DAS











Gráfico 12. Representación de la variación en la frecuencia respiratoria. 
Fuente: Investigación directa 
































Cuadro 32. Medidas de tendencia central y dispersión para la saturación de oxígeno,  para E1. 
  
(E1) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + XILAZINA 
SATURACION DE OXIGENO (%) 
Chip AVID 10 minutos 20 minutos 30 minutos 40 minutos 50 minutos 60 minutos
066825838 96 97 97 97 98 96
032865365 86 80 86 90 94 94
066809028 84 79 88 92 95 95
066821318 94 96 98 97 97 98
026045837 96 96 98 97 98 96
014279000 97 96 95 98 98 98
033008026 95 95 97 96 97 98
026049263 94 92 93 94 96 97
066843772 93 92 96 98 97 98
026081048 97 96 95 95 98 98
∑ 932 919 943 954 968 968 
X 93,20 91,90 94,30 95,40 96,80 96,80 
S 4,54 6,76 4,16 2,67 1,40 1,48 
Sx 1,44 2,14 1,32 0,85 0,44 0,47 
CV 4,87 7,35 4,42 2,80 1,44 1,52 
IC 93,82-96,38 92,30-96,30 95,13-97,47 95,59-97,41 97,11-98,29 95,16-98,25
 
Fuente: Investigación directa 






Cuadro 33. Medidas de tendencia central y dispersión para la saturación de oxígeno,  para E2. 
 
(E2) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + DEXMEDETOMIDINA 
SATURACION DE OXIGENO (%) 
Chip AVID 10 minutos 20 minutos 30 minutos 40 minutos 50 minutos 60 minutos
066825838 96 96 96 93 96 97
032865365 96 94 95 94 95 96
066809028 98 92 94 94 94 94
066821318 97 93 95 91 95 96
026045837 98 96 96 95 95 97
014279000 93 94 95 95 93 96
033008026 96 96 98 98 97 98
026049263 98 95 96 95 97 98
066843772 94 95 96 96 94 96
026081048 96 95 96 94 96 98
∑ 962,00 946,00 957,00 945,00 952,00 966,00
X 96,20 94,60 95,70 94,50 95,20 96,60
S 1,69 1,35 1,06 1,84 1,32 1,26
Sx 0,53 0,43 0,33 0,58 0,42 0,40
CV 1,75 1,43 1,11 1,95 1,38 1,31
IC 94,99-97,41 93,63-95,57 94,94-96,46 93,18-95,82 94,26-96,14 98,70-97,50
 






Cuadro 34. Análisis de Varianza para la saturación de oxígeno 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 
H: E1=E2. Acepto 
 
 
Cuadro 35. Duncan al 5% para la saturación de oxígeno 
 
   
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




3,16 x 94,73 95,47 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 (5%) 












Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia no significativa 
(DNS) al 5% y al 1%, entre el experimental uno E1 (ketamina con xilazina) 
y el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina). Según el test 




F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 2,69 2,69 0,45 4,41 8,29
Error 18 108,61 6,03   DNS DNS










Gráfico 13. Representación de la variación de la saturación de oxígeno. 
Fuente: Investigación directa 
























GASOMETRÍA Y POTASIO ARTERIAL 
 
Los resultados de gasometría arterial son analizados en conjunto para 
cada grupo experimental, con el fin de obtener una interpretación 
acertada. 
En el experimental uno, E1 (ketamina con xilazina), dos animales 
presentaron descenso del pH, aumento de la PaCO2 y del bicarbonato 
(ver cuadro 45).   
En el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina) los 
resultados de todos los animales, correspondientes a gasometría arterial 
estuvieron dentro de los parámetros considerados como normales según 
el ISIS (ver cuadro 46). 
En los dos grupos experimentales, los resultados correspondientes a los 
niveles de potasio plasmático estuvieron dentro del rango considerado 
como normal según datos del ISIS (ver cuadros 45 y 46). 
En el grupo experimental uno, E1 (ketamina con xilazina), los pacientes 
identificados con el chip AVID  032865365 y 066809028, presentaron 
resultados de gasometría arterial compatibles con acidosis respiratoria en 
donde existe un descenso del pH, aumento de la PaCO2, y  aumento 
compensatorio del bicarbonato (ver cuadro 45). 
La acidosis respiratoria es el estado que se produce cuando los niveles 
sanguíneos de CO2 pasan de lo normal.  Este estado se produce cuando 
hay disminución de la profundidad respiratoria, y puede ser patológico o 
producido por agentes anestésicos (Tayabas, 2002).  De acuerdo a lo 
observado en el cuadro 45, en los dos pacientes que presentaron acidosis 
respiratoria, hubo depresión de la  frecuencia respiratoria hasta el minuto 
20, lo que puede correlacionarse con el desarrollo de acidosis respiratoria. 
En el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina), los 
resultados correspondientes a gasometría arterial estuvieron dentro de los 






Cuadro 36. Medidas de tendencia central y dispersión para gasometría arterial, E1. 
 
(E1) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + XILAZINA 
Chip AVID pH PaCO2 Bicarbonato Potasio 
mmHg mmol/l mmol/l 
066825838 7,41 17,5 14,9 5,6 
032865365 7,3 23,6 18,2 4,1 
066809028 7,2 24,1 16,7 5,0 
066821318 7,4 19,4 13,1 4,9 
026045837 7,4 18,1 14,2 3,8
014279000 7,38 19,2 9,8 3,6 
033008026 7,38 18,4 11,2 4,1 
026049263 7,43 17 16 3,2
066843772 7,39 21,2 14 3,5 
026081048 7,42 17,9 10,3 3,8 
∑ 73,71 196,4 138,4 41,6 
X 7,371 19,64 13,84 4,16 
S 0,07 2,51 2,78 0,76 
Sx 0,02 0,79 0,88 0,24 
CV 0,95 12,78 20,08 18,38 
IC 7,32-7,42 17,84-21,44 11,85-15,83 3,61-4,71 
 
Fuente: Investigación directa 






Cuadro 37. Medidas de tendencia central y dispersión para gasometría arterial, E2.  
 
(E2) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + DEXMEDETOMIDINA 
Chip AVID pH PaCO2 Bicarbonato Potasio 
mmmHg mmol/l mmol/l 
066825838 7,42 17,4 14,3 3,8 
032865365 7,39 18,51 13,38 4,8 
066809028 7,37 16,1 15 4,6 
066821318 7,4 19,6 14,8 5,1 
026045837 7,36 15,4 12,2 3,6 
014279000 7,38 15,6 12,4 4 
033008026 7,4 21,2 13,12 3,7 
026049263 7,41 19,45 12,4 4 
066843772 7,4 15 12,4 3,6 
026081048 7,39 18,5 9,2 4,9 
∑ 73,92 176,76 129,2 42,1 
X 7,392 17,676 12,92 4,21 
S 0,02 2,10 1,67 0,58 
Sx 0,01 0,67 0,53 0,18 
CV 0,25 11,90 12,95 13,78
IC 7,38-7,40 16,17-19,18 11,72-14,12 3,80-4,62
 
Fuente: Investigación directa 






Cuadro 38. Análisis de Varianza para el pH 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 




Cuadro 39. Duncan al 5% Y 1% para pH 
 
  
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




0,07 x 7,37 7,39 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 (5%) 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia no significativa 
(DNS) al 5% y al 1%, entre el experimental uno E1 (ketamina con xilazina) 
y el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina). Según el test 




F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 0.0022 0.0022 0.85 8,29 4,41
Error 18 0.0468 0.0026 DNS DNS





Cuadro 40. Análisis de Varianza para la presión parcial de CO2 sanguínea 
(PaCO2). 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 




Cuadro 41. Duncan al 5% Y 1% para presión parcial de CO2 sanguínea 
(PaCO2). 
 
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




2,98 x 17,68 19,64 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 (5%) 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia no significativa 
(DNS) al 5% y al 1%, entre el experimental uno E1 (ketamina con xilazina) 
y el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina). Según el test 
de Duncan al 5% y 1%, hay diferencia no significativa (DNS) entre los dos 
experimentales. 
ANADEVA 
F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 19,29 19,29 3,59 8,29 4,41
Error 18 96,60 5,37   DNS DNS





Cuadro 42. Análisis de Varianza para bicarbonato plasmático. 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 




Cuadro 43. Duncan al 5% Y 1% para bicarbonato plasmático. 
 
  
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




2,95 x 13,84 12,92 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 (5%) 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia no significativa 
(DNS) al 5% y al 1%, entre el experimental uno E1 (ketamina con xilazina) 
y el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina). Según el test 




F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 4,23 4,23 9,80 8,29 4,41
Error 18 94,69 5,26   DNS DNS





Cuadro 44. Análisis de Varianza para potasio plasmático. 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
 




Cuadro 45. Duncan al 5% Y 1% para potasio plasmático. 
 
  
Valores para medias 2 Medias en orden 
RMD 5 % 
RMD 1% 
2,97




0,87 x 4,16 4,21 
 
Comparaciones entre medias RMS   
E1  vs.  E2 (5%) 











Fuente: Investigación directa 




     Análisis. Al analizar el ANADEVA, se obtuvo diferencia no significativa 
(DNS) al 5% y al 1%, entre el experimental uno E1 (ketamina con xilazina) 
y el experimental dos, E2 (ketamina con dexmedetomidina). Según el test 
de Duncan al 5% y 1%, hay diferencia no significativa (DNS) entre los dos 
experimentales.
ANADEVA 
F.V. GL SC CM FC FT 5% FT 1% 
TRATAMIENTO 1 0,013 0,01 0,03 8,29 4,41
Error 18 8,29 0,46   DNS DNS



























































      Gráfico 14. Representación del pH arterial.                          Gráfico 15. Representación de la PaCO2  
      Fuente: Investigación directa                                                               Fuente: Investigación directa 





























































            
   Gráfico 16. Representación del bicarbonato.                           Gráfico 17. Representación del potasio   
   Fuente: Investigación directa                                                               Fuente: Investigación directa 





Cuadro 46.  Interpretación de resultados de gasometría arterial, E1. 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
Referencias obtenidas de ISIS 
N: Normal 
SC: sin cambios 
AR: acidosis respiratoria 
 
(E1) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + XILAZINA   pH PaCO2 Bicarbonato Potasio Interpretación
          Valores 7,35-7,45 9,8-22,4 15 3,1-5,6   
Chip AVID pH PaCO2   Bicarbonato Potasio  referencia   mmHg mmol/l mmol/l   
066825838 7,41 17,5 14,9 5,6 N N N N SC
032865365 7,3 23,6 18,2 4,1   ↓ ↑ ↑ N AR
066809028 7,2 24,1 16,7 5   ↓ ↑ ↑ N AR
066821318 7,4 19,4 13,1 4,9   N N N N SC
026045837 7,4 18,1 14,2 3,8   N N N N SC
014279000 7,38 19,2 9,8 3,6   N N N N SC
033008026 7,38 18,4 11,2 4,1   N N N N SC
026049263 7,43 17 15 3,2  N N N N SC
066843772 7,39 21,2 14 3,5   N N N N SC
026081048 7,42 17,9 10,3 3,8   N N N N SC
          PORCENTAJE         SC: 80%





Cuadro 47.  Interpretación de los resultados de gasometría arterial, E2. 
 
Fuente: Investigación directa 
Elaboración: La autora 
 
Referencias obtenidas de ISIS 
N: Normal 
SC: sin cambios 
AR: acidosis respiratoria 
(E2) SUJECIÓN QUIMICA CON KETAMINA + 
DEXMEDETOMIDINA   pH PaCO2 Bicarbonato Potasio Interpretación
          Valores 7,35-7,45 9,8-22,4 15 3,1-5,6   
Chip AVID pH PaCO2 Bicarbonato Potasio referencia   mmHg mmol/l mmol/l   
066825838 7,42 17,4 14,3 3,8   N N N N SC
032865365 7,39 18,51 13,38 4,8 N N N N SC
066809028 7,37 16,1 15 4,6   N N N N SC
066821318 7,4 19,6 14,8 5,1   N N N N SC
026045837 7,36 15,4 12,2 3,6   N N N N SC
014279000 7,38 15,6 12,4 4   N N N N SC
033008026 7,4 21,2 13,12 3,7   N N N N SC
026049263 7,41 19,45 12,4 4  N N N N SC
066843772 7,4 15 12,4 3,6   N N N N SC
026081048 7,39 18,5 9,2 4,9   N N N N SC
          PORCENTAJE         SC: 100%















• Con el uso de estas mezclas anestésicas, en los dos grupos se 
alcanzó el plano anestésico III leve, ideal para sujeción química de la 
especie en estudio (C. apella y C. albifrons), que permitirían 
desarrollar actividades clínicas profilácticas de corta duración. 
 
• El mejor método de contención química, para ser usado en los 
animales en estudio, desde el punto de vista del tiempo de 
inducción, fue el tratamiento ketamina con dexmedetomidina, porque 
produjo una inducción corta, suave y estable. 
 
• El uso de estas mezclas en las dosis mencionadas, producen tanto, 
disminución del metabolismo basal así como bajas en los registros 
de las constantes fisiológicas sin que esto represente peligro para la 
vida. 
 
• La combinación de ketamina con dexmedetomidina, desde el punto 
de vista gasométrico produce ausencia de trastornos del 
desequilibrio ácido básicos, específicamente de acidosis respiratoria. 
 
• Los pacientes sometidos a los dos tratamientos anestésicos durante 
el estudio, no presentaron mortalidad, estableciéndose un adecuado 
margen de seguridad para los machines del zoológico. Por lo que 









• Profundizar el estudio de agentes farmacológicos para la sujeción 
química en estas especies en particular, con el objetivo de 
establecer la diferencia entre dosis para sujeción y dosis anestésicas 
quirúrgicas.  
 
• La dosis de 0.02 mg/kg en C. apella y albifrons debe ser usada solo 
para inmovilización química (no con fines anestésicos). 
 
• Ampliar el conocimiento de los valores de referencia de gasometrías 
para machines, que permitan identificar posibles alteraciones ácido-
básicas e implementar su terapéutica específica. 
 
• Se recomienda la utilización de mantas térmicas  durante los 
periodos de efecto inmovilizador. 
 
• Es importante la capacitación de los estudiantes, como futuros 
profesionales, en actividades relacionadas con el estudio y 
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Ficha de Anestesia 
 
Fundación Zoológica del Ecuador 




Acc ession #: _________________ 
 
Date: ___ ___ / ___ ___ / ___ ___ 
             d    d       m    m      y      y 
 
Health Status: 
1. [  ] Normal 
2. [  ] Abnormal 
 
Fasting Time: 
1. [  ] < 8 hours 
2. [  ] 8 - 24 hours 
3. [  ] 24 -  48 hours 
4. [  ] > 48 hours 
 
Activity: 
1. [  ] calm 
2. [  ] active 
3. [  ] excited 
 
Demeanor: 
1. [  ] depressed 
2. [  ] alert 
3. [  ] aggressive 
4. [  ] apprehe nsive 
 
 
Environ. Temp: _________  1. [ ] C 





1. [ ] Cla ss I normal health   
2. [ ] Cla ss II minor he alth problem 
3. [ ] Cla ss III  major health problem 
4. [ ] Cla ss IV serious or chronic illness 
5. [ ] Cla ss V may not survive , with or  




1. [ ] Free ranging 
2. [ ] Large enc losure 
3. [ ] Small enc losure 
4. [ ] Squeeze cage 
5. [ ] Manual restra int for 
   drug a dministration 
 
1. [ ] isolated 




 1. [ ] obese / fat 
 2. [ ] good 
 3. [ ] fair / thin 
 4. [ ] poor / emaciated 
Species: ____________________________________ 
 
Common name : ______________________________ 
 
Se x: _______       Birt hdate/age: _________________ 
 
House name: ___________ Tattoo: _______________ 
 
Tag/Transponde r: _____________________________ 
 
Wor ksheet C odes 
 
Dose: Presnesthesia Maintenance 
 Immobilizing Antagonist 
 Supplemental Other 
 
Route : Polesyringe  M=intramuscula r 
Blowdar t  V=intra venous 
Me ta l Dart  P=intraperitonea l 
Hand syringe  S=subcutane ous 
Non-me ta l Da rt 
Ora l 
Face mask  Effec t Codes: 
Chamber  0 = no effect  
endotrachea l Tube 1 = mild sedation 
Venous cathe te r 2 = heavy sedation 
3 = light a nesthesia  
Succ ess: Complete  4 = surgical 
Partial                            anesthesia 
None  5 = excessive ly deep 
6 = dea th 
 
 
Dose        Amount Time Delivery  Max.     Time of     Bottle
Class Drug Given       (mg or %)      Route   Give n   Success   Effect        Effect        Numbe r 
                    :      :      
                   :      :      
                   :        :      
                    :        :      
  ____     _______________________     ______ ___      __ __     ____:____       ____    ____   _____:____     ______________ 
  ____     _______________________     ______ ___   __ __    ____:____     ____   ____  _____:____     ______________
  ____     _______________________     ______ ___    __ __    ____:____     ____   ____  _____:____     ______________
  
Initial Effect Time: ____:____ 
 
Recumbe ncy Time: ____:____ 
 
Weight: _________   1. [ ] kg 1. [ ] actua l 
  2. [ ] lb 2. [ ] estimated 
  3. [ ] gm 
Endotrac heal Tube: ________________ 
 
Complicat ions: 
 1. [  ] None 
 2. [  ] Minor 
 3. [  ] Major 
 4. [  ] Fata l 
Recove ry:
        1. [ ] Normal 
        2. [ ] Abnormal 
        3. [ ] Prolonged 
        4. [ ] Stormy 
        5. [ ] Renarcotized 
 
Anesthesia Ratings: 
     Excellent    Good  Fa ir Poor 
Induc tion 1.[ ]     2. [ ] 3. [ ] 4. [ ] 
Muscle Relaxation 1.[ ]      2. [ ] 3. [ ] 4. [ ] 
Overall 1.[ ]     2. [ ] 3. [ ] 4. [ ] 
Recovery Da ta: 
        Time: ____:____    Effec t: ____ 
 
        Time: ____:____    Effec t: ____ 
 
Veterinarian: [ ] ___ ___ ___ 
  [ ] ___ ___ ___ 
  [ ] ___ ___ ___ 
     
 
Recorded by: ___  ___  ___ 
 
Blood Sample D ata: Time: _____:_____ Hematology sample:    Chemistry sample : 
         1. [ ] EDTA  4. [ ] Heparin  1. [ ] serum 
         2. [ ] EDTA  - liquid    5. [ ] Heparin – liquid  2. [ ] pla sma 





































Anexo C-1. Captura de los machines con 
redes en el exhibidor. 
Anexo C-2. Captura de los machines con 
redes en el exhibidor. 
Fuente: La autora 
 
Anexo C-3. Captura de los machines con 
redes en cuarentena dos. 
Fuente: La autora 








Captura de los animales 
  
Anexo D-1. Sujeción manual de los 
machines hacia la jaula de compresión. 
Anexo D-2. Jaula de compresión. 
Fuente: La autora 
Anexo D-3. Inyección manual de los 
agentes para sujeción, en jaula de 
compresión   
Fuente: La autora 
 









   Anexo E-1. Extracción de muestra 
sanguínea, tomada de la arteria iliaca 
Anexo E-2. Pesaje del animal en balanza 
digital  
Fuente: La autora 
Fuente: La autora 
 
Anexo E-3. Pesaje del animal en balanza 
digital  
Fuente: La autora 
